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PRÉFACE
Dès les premiers temps de là médecine, on avait reconnu que plusieurs affections sont spéciales à l’enfance; mais on avait trop oublié que celles qui sont communes à tous les âges subissent de nombreuses modifications, suivant l’époque de l’existence à laquelle elles se manifestent. C’est avec raison qu’un savant médecin de l’Allemagne a dit : In libris ulegre-^ giis qui morbos infantiles per trdcidntj ii imprimis et unice fere exponuntur, qui huic œtati peculiares sunt et aîiàs quidem rarissime occurrunt. Depuis quelques années, cependant, on accorde une attention plus sérieuse aux traits particuliers qu’offrent dans le premier âge les maladies qui lui sont communes avec les autres périodes de la vie. Cette tendance s’est révélée en Angleterre, en Allemagne et en France par un grand nombre de publications. Mais tandis que les médecins étrangers cherchaient à réunir en un corps de science leurs connaissances sur cette branche de la pathologie, les médecins français se bornaient à quelques recherches pârtielîes, et négligeaient les travaux d’ensemble. Des recueils de mémoires, des traités généraux ont été publiés à Berlin, à Leipzig, à Prague, à Vienne , à Dublin et à Londres, tandis qu’à Paris, à l’époque où nous avons commencé nos recherches (jan-
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vier 1857), il n’existait aucun traité sur les maladies de celte période de l’enfance qui s’étend de la fin de la première année à la puberté.
Il y avait là une grande lacune à remplir; et dans le dessein d’en combler une partie , nous commençâmes à rassembler des matériaux. C’est en 1858 que fut publié le premier fragment de nos rechercbes (1). Nous prîmes alors l’engagement de faire paraître une série de monographies sur les principales affections du jeune âge ; nous déplorions de voir la pathologie de l’enfance manquer d’un historien, et nous nous adressions à l’avenir en disant : Un bon livre sur les maladies des enfants est encore un ouvrage à faire. Cet ouvrage , que nous appelions de tous nos vœux, nous avons hésité long-temps à l’entreprendre nous-mêmes, car nous étions les premiers à reconnaître qu’un travail de si longue haleine exigeait une expérience plus étendue que la nôtre.
Jaloux toutefois de remplir nos promesses , nous n’avions pas cessé de recueillir de nombreuses observations , et nous aurions probablement poursuivi nos publications en prenant la voie de la presse médicale périodique , ou en suivant la méthode que nous avions précédemment adoptée, si une circonstance spéciale , en agrandissant le champ de nos éludes, ne nous eut permis de donner plus de développement à nos rechercbes. L’Administration générale des hôpitaux civils de Paris, à la suite d’un concours favorable, accorda à l’un de nous une prolongation de deux années d’internat à 1 hôpital des Enfants malades ; nous pûmes ainsi légitimement entreprendre une œuvre dont le défaut de matériaux suffisants nous avait d’abord détournés. Cependant, nous
(i) Maladies des enfants^ affections de poitrine, partie, pneumonie, i838.
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défiant loiijüiirs (le nos propres Jorces , nous avons attendu long-temps qu’un plus habile que nous publiât un ouvrage que la science réclamait à bon droit. Mais notre attente ayant été vaine , nous nous sommes décidés à réunir dans un traité tous les résultats de notre observation.
Du moment où nous avons pris cette détermination , nous en avons fait part au public dans quelques articles publiés dans un des principaux organes de la presse médicale de Paris {Archives de médecme , 1840). En même temps, notre éditeur annonçait de son côté notre ouvrage par une autre voie de publicité. Ce n’est qu'une année plus tard , et au moment même où nous mettions la dernière main à nos travaux , que nous avons vu successivement annoncer plusieurs traités sur le sujet de nos recherches. Les dates que nous venons de rappeler indiquent suffisamment que l’idée première et l’exécution de notre ouvrage nous appartiennent en entier.
Faciliter aux médecins l’étude si difficile des maladies des enfants et leur fournir un guide qui puisse leur être utile au lit des malades , a été le principal but que nous nous sommes proposé; mais ce n’a pas été le seul. De l’aveu des meilleurs esprits , la science réclame un ouvrage qui embrasse la pathologie dans toute son étendue. Or, les éléments d’une entreprise aussi considérable ne peuvent être réunis par un seul homme, et en France surtout, les divisions nosocomiales s’opposent à ce qu’un même médecin puisse être l’auteur d’un travail original sur la pathologie de tous les âges. Nous avons donc pensé faire une chose utile en apportant notre part de matériaux pour la construction de ce vaste édifice. Dans ce but, nous avons dû entrer dans des détails circonstanciés pour fournir à celui qui voudra doter la science d’un traité de médecine des éléments de comparaison aussi complets que possible. Et si l’on nous reprochait d’avoir trop insisté sur les maladies
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communes à toutes les périccles de la vie, nous répondrions que ces recherches , fruit de notre expérience personnelle, sont exclusivement applicables à l’enfance, et que nous remettons à l’avenir le soin de signaler les rapports et les différences qui existent dans la pathologie de tous les âges.
On comprendra qu’envisageant ainsi notre sujet nous n’avons jamais dû conclure de ce qui est chez l’adulte à ce qui doit être chez l’enfant. Cette méthode facile a été trop souvent mise en usage par les médecins qui, n’ayant pu réunir un nombre de faits suffisants, ont néanmoins voulu décrire les maladies du jeune âge. Une pareille manière de procéder est essentiellement vicieuse , et conduit à des résultats erronés. Si nous l’avions adoptée, nous aurions pu , il est vrai , toucher à tous sujets ; mais , guidés par la maxime citée en tête de cet ouvrage , nous avons préféré la connaissance de quelque peu de vérités a la vanité de paraître nignorer rien.
En restreignant notre travail aux seules maladies que nous avons observées , nous avons l’avantage d’offrir à nos lecteurs des descriptions sur l’exactitude desquelles il nous est permis de compter; et si nous n’avons fait souvent que confirmer les opinions de nos devanciers , nous n’avons pas néanmoins regardé nos recherches comme inutiles; car, ainsi que l’a dit Stoll : Est non infimum meritum aliorum prœclara ohservata firmare suis , et illorum prœceptis subscrihere.
L’histoire d’üne jiialadie résultant de l’analyse et de la comparaison des faits particuliers, nous avons dû nous attacher à recueillir tous ceux qui ont passé sous nos yeux, et à n’omettre aucun de leurs détails. Quelque fatigant que soit un pareil travail , nous nous y sommes astreints , en raison des nombreux avantages qu’il présente. En rassemblant pendant plusieurs années et dans différentes saisons les oh-
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servalioiis de tous les malades admis dans un même service, nous avons obtenu des éléments de comparaison qui nous auraient manqué si nous nous étions bornés à ne diriger notre attention que sur les faits les plus saillants. De cette manière , nous avons pu acquérir des notions exactes sur la fréquence et la forme des maladies, suivant les conditions au milieu desquelles elles se développent. Nous avons ainsi évité l’écueil de tracer une description générale d’après quelques faits exceptionnels. Le soin que nous avons pris de noter tous les détails, même les plus insignifiants en apparence, nous a permis d’établir la valeur de chaque phénomène pathologique , et de recueillir des indications précieuses pour la pratique.
Obligés de voir dans la même journée un grand nombre de malades, nous n’avons pas tardé à reconnaître que , malgré l’attention la plus soutenue , il nous arrivait fréquemment d’omettre dans nos observations quelques particularités importantes. Pour obvier à cet inconvénient, et pour guider sûrement l’attention , qui a peine à se concentrer pendant plusieurs heures de suite sur des objets de même espèce , nous avons fait imprimer des feuilles détachées où étaient inscrits d’avance la plupart des points sur lesquels nos investigations devaient se porter : nous en donnerons le modèle à la fin de cet ouvrage. Enfin, pour assurer encore mieux l’exactitude des recherches que nous publions, nous avons laissé de côté une partie des faits recueillis à une époque où nous ne possédions pas une coni^issance suffisante de l’état physiologique, et où nous n’étions pas encore familiarisés avec les difficultés que présente la pathologie de l’enfance.
Nos observations une fois complètes, nous y avons ajouté d’ordinaire les remarques qu’elles nous suggéraient au moment même où elles passaient sous nos yeux ; car les faits
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récents inspirent à celui qui vient d’en être témoin des réflexions qu’il lui est souvent difficile de retrouver plus tard. L’observateur est ainsi mis sur la voie de recherches nouvelles, et parvient à saisir des rapports qui lui eussent peutêtre échappé , si, se bornant à enregistrer les faits sans en tirer immédiatement aucune conclusion, il eût attendu pour les méditer que le hasard lui en eût offert d’analogues.
Nous avions terminé la partie la plus difficile de notre travail en achevant de recueillir nos observations : restait encore la lâche de les analyser. Opération longue et fatigante, l’analyse des faits a l’avantage de faire saisir les rapports qui les unissent et les différences qui les séparent. M. Louis, auquel la science est redevable de l’application rigoureuse de cette méthode à la médecine, a insisté sur les règles à suivre pour la mettre en pratique. Nous avons, à son exemple, réuni les cas de la même espèce dans de grands tableaux analytiques; puis, lorsque nous avons voulu étudier une maladie en particulier, nous avons dressé pour chaque partie de l’observation des tableaux secondaires dans lesquels les phénomènes pathologiques étaient envisagés sous toutes leurs faces. Pour les maladies importantes , nous avons fait ce travail chacun à part; lorsqu’il a été terminé, nous avons comparé et contrôlé les résultats auxquels nous étions arrivés; nous nous sommes ensuite partagé également les divers sujets pour les soumettre à une rédaction définitive.
Désireux d’imprimer à notre travail le cachet de la vérité, nous avons dû appuyer nos assertions sur deux ordres de preuves, l’analyse numérique et les observations particulières. Afin de donner la mesure de notre expérience personnelle , nous avons eu soin d’indiquer pour chaque monographie le nombre des cas qui ont servi à sa composition. Les développements dans lesquels nous a entraînés la rédaction seule de cet ouvrage nous ont mis dans l’impossi-
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bilité de reproduire tous les résultats numériques sur lesquels il s’appuie; le défaut d’espace nous a aussi obligés de remplacer souvent par des extraits succincts les faits détaillés que nous avions recueillis.
Dans la conviction qu’un moyen de donner une plus grande utilité à notre travail et d’en augmenter l’intérêt , serait de placer à côté de nos résultats ceux auxquels sont parvenus les auteurs qui nous ont précédés, nous avons compulsé les thèses les plus importantes de la Faculté, et la plus grande partie des recueils périodiques de médecine publiés en France. La plupart des mémoires ou des observations consignés dans les journaux depuis une vingtaine d’années sont dus aux médecins ou aux internes de l’hôpital des Enfants malades. Il n’est pas une des collections que nous avons consultées , depuis le Journal de V andermonde jusqu’à celles dont l’origine est toute récente , qui ne nous ait fourni quelques faits intéressants.
Nous regrettons de n’avoir pas pu faire les mêmes recherches dans les recueils périodiques étrangers ; nous avons été obligés de nous contenter des extraits, trop souvent incomplets, publiés par les journaux français; mais nous avons pu consulter dans les originaux mêmes les traités les plus importants qui ont paru en Allemagne et en Angleterre depuis le commencement de ce siècle. Nous citerons , en Allemagne, ceux de Hufeland , Fleisch, Goelis , Wendt , Henke ; en Angleterre , la dernière édition d’Underwood par Marshal Hall, l’ouvrage de MM. Evanson et Maunsell. Nous avons aussi trouvé textuellement reproduites dans les recueils de mémoires publiés à Stuttgard (1) et à Prague (2) la plupart des recherches faites durant ces dernières années
(1) Analecien uber Kinderkrankheiten. Stuttgart, i835.
(2) Sammlung auserlesener Abhandlungen uber Kinder- Krankheiten. Prag. i836.
PREFACE
dans les différents pays de l’Europe sur la pathologie de renfance. Nous nous plaisons à reconnaître que la médecine allemande nous a été d’iin précieux secours; nous avons largement puisé dans sa riche thérapeutique.
Notre manière de travailler, on vient de le voir, est loin d’être expéditive. Mais un livre de la nature de celui-ci ne peut pas s’improviser. Bien que six années entières aient été absorbées par sa compositioti , si nous éprouvons un regret, c’est de n’avoir pu consacrer un plus long espace de temps à un ouvrage sur les imperfections duquel nous ne nous faisons pas d’illusion. Et cependant, qu’il nous soit permis de le dire, nous avons été placés dans les circonstances les plus favorables pour mener à son terme une entreprise dont l’étendue nous avait d’abord effrayés. Attachés pendant plusieurs années en qualité de médecins internes à l’hôpital des Enfants malades de Paris , nous avons pu rassembler d’abondants matériaux. Animés du même esprit et du même zèle, unis par la pins étroite amitié , nous n’avons jamais été arrêtés dans nos recherches par cet esprit de rivalité qui divise parfois ceux que la même carrière et les mêmes devoirs devraient toujours réunir. L’exactitude des résultats auxquels nous sommes parvenus s’est trouvée encore mieux assurée par le mutuel contrôle que nous exercions l’un sur l’autre , et la division du travail nous a permis d’exécuter le plan que nous nous étions tracé. Enfin , nous le disons avec le sentiment de la plus vive reconnaissance , nous avons trouvé dans ceux des médecins auxquels nous avons été spécialement adjoints, MM. Baudelocque , Bonneau et Jadelot, un intérêt et Une bienveillance qui ont grandement contribué à faciliter nos études. Nous devons aussi de sincères remerciements à M. le professeur Trousseau, qui a bien voulu enrichir notre traité d’un précieux article sur la trachéotomie, et à plusieurs de nos
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anciens collègues, MM. Piet, Faiivel, Durand et Legendre , qui ont eu l’obligeance de mettre à notre disposition plusieurs faits intéressants qu’ils avaient recueillis.
L’ouvrage que nous livrons aujourd’hui au public pourra , s’il est accueilli avec quelque faveur , recevoir un jour d’autres développements ; le champ que nous avons exploité est assez vaste pour qu’il y ait encore d’abondantes moissons à recueillir. En poursuivant à l’avenir nos trav4ux dans la même direction , nous dirons avec un des plus habiles médecins qui se soient occupés de la pathologie de l’enfance : (( Aussi long - temps que la Providence nous conservera la » vie , l’activité d’esprit et la santé , nous continuerons à » faire des recherches, à recueillir des observations, et à » étendre la portée de notre expérience, sur la nature et le » traitement des maladies des enfants (1). »
(i) Henke, Handbuch zur Erkenntniss und Heilung der Kinder-Krankheiten, Vorrede, S. xir.
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INTRODICTIO^.
Depuis le moment de la naissance jusqu’à celui de la puberté, les enfants sont sujets à des maladies dont les caractères et la gravité offrent des différences qui dépendent souvent de l’évolution physiologique.
De là , l’utilité d’établir des périodes dans la durée de l’enfance. Ces périodes cependant ne peuvent pas être parfaitement tranchées ; car le changement qui s’opère dans l’organisme est lent et graduel , et bien qu’il existe des différences capitales aux points extrêmes de l’enfance, on doit reconnaître qu’elles s’établissent par gradations insensibles d’une année à l’autre. La division fondée sur l’époque des deux dentitions serait peut-être la plus naturelle ; et l’on devrait étudier les maladies des enfants, depuis le moment de la naissance jusqu’à la première dentition ; T pendant la première éruption dentaire ; 3° entre la première et la seconde dentition ; après la seconde dentition jusqu’à la puberté.
Toutefois les circonstances dans lesquelles nous nous sommes trouvés ne nous permettent pas de suivre toutes ces divisions. En effet, les enfants qui ont fait l’objet de nos recherches avaient dépassé le début de la première dentition , et étaient âgés au moins de quinze mois. En outre, la seconde éruption dentaire ne s’accompagne pas de phénomènes assez tranchés pour influer d’une manière sensible sur la marche et la nature des maladies : aussi nous n’avons pu attacher une grande importance à ce phénomène physiologique , et nous avons préféré nous diriger uniquement d’après l’âge. Celui de six ans nous a paru former une séparation assez tranchée , car les maladies offrent un aspect souvent différent avant et après cette époque. Dans ces deux groupes, nous croyons utile encore de faire une division secondaire, et nous séparerons quelquefois les enfants de 15 mois à 3 ans de ceux de 3 à 6 ans ; la première subdivision correspondant à peu près à la lin de la première dentition, et la seconde à l’intervalle qui sépare les deux éruptions dentaires. Nous distinguerons aussi quelquefois les enfants de 6 à 10 ans de ceux de 11 à 15 ans , ce dernier âge formant la transition de l’enfance à la puberté.
INTRODUCTION
Les maladies des enfants sont assez rarement simples , c’est-à-dire que si elles se développent pendant le cours de la bonne santé, il n’est pas ordinaire de les voir parcourir leurs périodes sans qu’aucune autre ne leur succède et n’aggrave le pronostic. Bien souvent même cette première complication en crée une seconde, et toutes ces affections successives constituent une série non interrompue d’états morbides qui ne se termine souvent que par la mort de l’enfant.
D’autres fois ces maladies , au lieu de se succéder, prennent naissance avant la terminaison de l’affection première , et il résulte de leur coexistence un mélange de symptômes inextricable au premier abord.
Ce fait , facile à constater, est devenu bien plus évident pour nous dès que nous avons voulu mettre de l’ordre dans les matériaux que nous avions recueillis. Après avoir réuni un grand nombre d’observations particulières , et consulté une bonne partie de celles que renferment les annales de la science , nous avons éprouvé un véritable embarras pour éviter la confusion qui résultait d’un grand nombre de faits disparates et de l’union de plusieurs maladies chez le même enfant.
Il était difficile non seulement de classer toutes ces affections dans un ordre rationnel , mais encore de présenter convenablement l’histoire particulière de chacune.
En étudiant de près l’ensemble des phénomènes , on ne tarde pas à remarquer que certaines maladies se développent presque toujours pendant le cours de la bonne santé , que d’autres sont à peu près constamment la conséquence d’un état morbide antérieur, tandis qu’un grand nombre tantôt prennent naissance d’emblée, tantôt succèdent à une autre affection. Cette observation nous a conduits à répartir les maladies en trois groupes principaux. Un examen plus attentif nous a bientôt révélé que les affections de la première espèce ont un cachet symptomatique particulier qui n’appartient pas à celles du second groupe. La différence est encore plus tranchée dans la troisième catégorie , où la même maladie présente des symptômes et souvent des caractères anatomiques différents , suivant qu’elle survient pendant la bonne santé, ou qu’elle succède à une autre affection.
Ces faits nous ont déterminés à établir une séparation à peu près complète entre les affections qui se développent en l’absence de toute autre, et celles qui surviennent comme complication d’un état morbide préexistant ; en un mot, entre les maladies et les maladies secondaires, La même différence ne nous a pas paru exister
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entre ceiles-ci et les tertiaires, en sorte que nous comprenons ces deux espèces sous le nom collectif de consécutives.
Cette division a immédiatement jeté une grande lumière sur la plupart des sujets que nous avions à traiter. Elle est fondamentale , et nous pensons que sans elle on n’arrivera jamais qu’à des résultats erronés et incomplets.
Ce premier point une fois acquis , nous avons voulu nous assurer s’il existait une loi dans cette succession des maladies. Examinant alors les unes après les autres toutes les affections primitives , nous avons recherché quelles étaient leurs complications les plus habituelles, et si l’on ne pouvait pas découvrir entre la maladie première et celle qui lui succède des rapports de nature et de siège. Nous avons reconnu que , dans la grande majorité des cas, une maladie entraîne d’ordinaire le développement d’une autre , lorsqu’il existe entre elles identité ou analogie de nature ; ou bien , en l’absence de cette condition , lorsque le siège est le même , et que l’affection première est une sorte d’épine ou de stimulus local qui sollicite le développement de la seconde.
En effet, plus la nature des maladies se rapproche, plus elles ont de tendance à se compliquer. Ainsi l’affection première est-elle une inflammation , une ou plusieurs phlegmasies se développent bientôt comme affections secondaires ou tertiaires. Une hydropisie existe-t-elle dans une partie du corps, plusieurs autres organes deviennent promptement le siège d’un épanchement ou d’une infdtralion séreuse. Se dépose-t-il des tubercules dans un tissu , la tuberculisation ne tarde pas à se généraliser. En un mot, il existe des diathèses, c’est-à-dire un état général qui prédispose l’enfant à prendre tel genre de maladie plutôt que tel autre. Cette diathèse est quelquefois primitive, c’està-dire qu’elle préexisie à la maladie locale; d’autres fois au contraire elle en est la conséquence , et alors elle est secondaire.
Lorsque l’enfant est sous l’influence de l’une de ces diathèses, on voit naître les maladies de même nature simultanément ou successivement dans plusieurs organes, par suite d’une cause occasionnelle, ou même sans qu’aucune puisse expliquer leur développement.
Il ne faut pas confondre les diathèses avec les maladies qui sont primitivement complexes, et ne résultent pas d’un principe unique; dans ce cas elles donnent naissance simultanément à des affections de nature diverse. Ainsi les fièvres continues sont inflammatoires et spé-
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cifiques , et peuvent se compliquer à la fois de phlegmasies , de gangrènes, d’hémorrhagies, etc.
Nous avons dit en second lieu que si une maladie succède à une affection de nature différente , il faut que celle-ci soit comme un stimulus local , une sorte d’épine qui sollicite le développement de la complication.
Ainsi , en l’absence de toute diathèse inflammatoire , le tubercule détermine la phlegmasie de l’organe au sein duquel il est développé; l’inflammation peut être de son côté le stimulus local qui sollicite le premier dépôt du tubercule chez un enfant prédisposé. C’est de la même manière encore que plusieurs névroses se compliquent d’inflammation ou de congestion locale. Ainsi la coqueluche détermine la bronchite et la pneumonie. Dans les cas de ce genre , la maladie secondaire se développe là où s’exerce l’action locale de l’affection primitive , et elle peut être indépendante d’une diathèse.
Enfin il peut arriver qu’une maladie toute locale soit l’origine d’un état de débilité sous l’influence duquel se développent des affections d’une autre nature que la première; ainsi l’entérite chronique se complique de tuberculisation générale , d’anasarque , etc.
Les maladies qui ont ainsi entre elles un rapport de nature ou de siège se modifient mutuellement , et leur alliance leur imprime un cachet symptomatique et une marche toute spéciale.
Nous venons de parler des affections qui , en se compliquant , s’aggravent. Dans quelques circonstances plus rares elles peuvent se modifier heureusement; mais alors elles sont de nature différente. Ainsi nous verrons la scarlatine et la variole guérir la tuberculisation, quelques phlegmasies guérir certaines névroses. Il peut se faire cependant que des maladies de nature différente coïncident sur le même sujet sans exercer aucune influence réciproque. Si au contraire elles sont de même nature, la guérison de l’affection primitive n’a lieu que dans les cas où il n’y a pas de diathèse. C’est fa , du reste , le principe de la révulsion et de la dérivation. Ainsi nous verrons la pneumonie faire disparaître les éruptions du cuir chevelu , etc.
Ces remarques nous ont engagés à classer les maladies suivant leurs analogies de nature et de siège, et nous n’avons pas tardé à reconnaître que chez l’enfant, encore plus que chez l’adulte, la première de ces considérations est plus importante que la seconde. En effet nous avons vu, comme bien d’autres avant nous, que les
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caractères anatomiques , les symptômes, la marche, les causes, le pronostic , le traitement des maladies de même nature , offrent d’ordinaire une ressemblance frappante, ou permettent des comparaisons utiles.
Au contraire les diverses maladies d’un même organe ne prêtent guère qu’à des rapprochements de diagnostic ; pour leurs autres éléments, elles offrent des différences si tranchées, qu’il est peu nécessaire de présenter des considérations qui leur soient communes.
Jusqu’à présent, nous avons envisagé les maladies de l’enfance sous les points de vue généraux de leur nature, de leur siège, de leur état primitif ou secondaire. Nous devons parler encore de l’acuité et de la chronicité des maladies. Cette division fondamentale
chez l’adulte se retrouve chez l’enfant , bien qu’à nos yeux elle soit moins importante parce qu’elle est moins souvent applicable. Toutefois, elle a une certaine utilité, parce que les maladies aiguës se prêtent entièrement à la distinction que nous avons établie entre les formes primitive et secondaire, tandis que , pour les affections chroniques , cette distinction a beaucoup moins d’importance.
La séparation des maladies en aiguës et en chroniques nous a encore révélé un fait qui n’est pas sans intérêt : une maladie aiguë est en général caractérisée par une durée courte , un appareil fébrile plus ou moins intense , et des lésions pathologiques d’une certaine nature ; la maladie chronique , au contraire , dure longtemps , est accompagnée ou non d’un mouvement fébrile à peine sensible , auquel on a donné le nom de fièvre hectique , et détermine une désorganisation des tissus différente de celle qui est le résultat de l’affection aiguë. Les maladies des enfants revêtent très fréquemment une forme intermédiaire aux pré< cédentes, et qui résulte souvent d’une succession continue d’étal morbides. Ici la maladie , aiguë par sa durée et la lésion des organes, est chronique par son apparence symptomatique; c’est, en d’autres termes, une maladie aiguë qui survient chez un enfant débile, et qui ne saurait déterminer une réaction intense. Nous avons donné à cette troisième forme le nom de cachectique.
Résumons rapidement les considérations précédentes:
Les maladies des enfants sont assez rarement simples.
2” On doit les distinguer en primitives et en secondaires.
3” La même affection présente une physionomie toute différente , suivant qu’elle est primitive ou consécutive.
4” Les maladies de même nature ont entre elles la plus grande af-
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finité ; elles s’engendrent d’habitude mutuellement , à moins qu’elles ne reconnaissent pas la même cause ; dans ce dernier cas , la maladie secondaire peut guérir la primitive.
5” Les maladies de nature contraire se repoussent le plus habituellement, à moins qu’elles ne reconnaissent une même cause , ou que la première ne soit pour la seconde un stimulus local.
6" La considération du siège est donc moins importante que celle delà nature, lorsqu’on compare les maladies primitives aux secondaires, et lorsqu’on recherche leurs lois d’enchaînement.
7® Les maladies de l’enfance sont aiguës, cachectiques ou chroniques.
Après avoir déduit ces conclusions de l’ensemble des faits que nous avions sous les yeux , il ne nous a pas été difficile de nous décider sur l’ordre que nous devions adopter. La nature des maladies devait être notre point de départ.
Mais ici nous avons rencontré les obstacles qui ont arrêté la plupart des nosologistes : comment établir la nature des maladies , et comment prouver que les affections d’une même classe ont entre elles assez d’affinité pour qu’on doive les rapprocher ? Nous remarquons tout d’abord que nous travaillons sur un terrain beaucoup plus restreint que les pathologistes, qui embrassent l’ensemble de la science médicale. Les maladies de l’enfance , bien que variées, sont cependant circonscrites dans un cercle comparativement étroit , et beaucoup de celles qu’on retrouve chez l’adulte, jet dont la nature est douteuse encore , n’existent que par exception dans le jeune âge. Enfin , nous n’avons pas à présenter ici une classification toujours et partout applicable , mais seulement un cadre dans lequel puissent se grouper les faits particuliers que nous avons recueillis.
Si nous n’avions pu déterminer la nature de quelques maladies, nous les aurions rangées dans une dernière classe, quitte à les transporter plus tard à leur place naturelle lorsque les progrès de la science auraient éclairci nos doutes.
Dirigés par ces principes , nous avons reconnu que la classification de Pinel était celle qui répondait le mieux aux exigences de notre sujet ; mais nous avons dû la modifier en mettant à profit les travaux des médecins modernes , et surtout en nous dirigeant pour établir la nature des maladies d’après leurs affinités anatomiques , pathologiques et thérapeutiques.
Nous conservons dans leur entier trois des classes admises par Pi-
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nel : les phlegmasies , les hémorrhagies , les névroses , et nous divisons le groupe des lésions organiques en plusieurs classes , les hydropisies , les gangrènes , la tuberculisation. Quant aux fièvres , nous en conservons le nom en y ajoutant l’épithète de continues, et nous y classons des maladies différentes de celles qu’y rangeait Pinel en rejetant toutes les subdivisions qu’il admettait. A ces classes nous en avons ajouté une dernière qui a pour objet l’étude des entozoaires.
Nous avons disposé ces huit classes de maladies de manière à ce que celles qui sont habituellement secondaires fussent décrites en premier lieu. Nous avons cru trouver dans cet ordre plus de facilités pour l’étude de chaque maladie en particulier. Toutes celles dont nous parlerons seront donc exposées dans l’ordre suivant :
1® Phlegmasies;
2” Hydropisies;
3" Hémorrhagies;
Gangrènes;
5° Névroses;
6“ Fièvres continues ;
7° Tuberculisations;
8® Entozoaires.
Nous sommes loin de prétendre que toutes les maladies de l’enfance doivent être rangées dans ces huit classes : ainsi l’on ne trouve pas dans notre division une place pour les congestions ou hypérémies , les atrophies, les anémies, les ramollissements, les fièvres intermittentes, les cancers, la cyrrhose,le rachitisme, quelques formes de la scrofule, les maladies chirurgicales, etc. C’est qu’en effet nous ne voulons pas traiter de la plupart de ces affections , mais on doit comprendre facilement que plusieurs d’entre elles pourraient être rangées dans de nouvelles classes , ou bien même ne doivent pas rentrer dans un traité de médecine. Nous éliminons en effet toutes les maladies chirurgicales ; cette partie de la pathologie de l’enfance peut être le sujet de recherches aussi neuves qu’intéressantes, mais nous n’avons pas été en position d’explorer ce terrain. Le rachitisme ne rentre pas non plus dans notre cadre ; cette affection appartenant en grande partie au domaine de la chirurgie , nous l’avons abandonnée aux hommes spéciaux qui l’étudient avec fruit depuis plusieurs années.
Le cancer est très rare chez les enfants ; et si nous avions voulu mettre à profit quelques faits isolés , nous aurions établi une nouvelle classe placée à la suite de la tuberculisation.
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Il en eût été de même des fièvres intermittentes, que nous eussions rangées entre les névroses et les fièvres continues.
Kntin , les hyperémies, les anéniies, les hypertrophies, les atrophies et les ramollisséments auraient pu aussi constituer cinq classes nouvelles. Quelques unes de Ces maladies ont bien attiré notre attention; mais comme elles sont rares, et en général peu importantes, nous avons cru pouvoir , sans inconvénient poür le lecteur , les ranger avec les phlegmasies , dont elles sont souvent f origine ou la conséquence , et dont il est quelquefois difficile de les distinguer. Cette irrégularité, que nous sommes les premiers à reconnaître, noüs a semblé de peu d’importance dans un livre pratique et spécial.
Les dénominations que nous avons adoptées sont assez connues pour qu’il ne soit pas nécessaire de les définir ici. Nous avons eu soin du reste de placer en tête de chacune de nos classes quelques remarques générales qui ont pour but de préciser le genre d’affections qu’elles renferment , et d’indiquer plusieurs des particularités qui leur sont communes.
Nous nous contentons donc de faire les remarques suivantes.
Les phlegmasies ou inflammations des organes constituent une famille aussi distincte que nombreuse ; elles sont plus souvent secondaires que primitives.
Les hydropisies , c’est-à-dire les épanchements ou les infiltrations séreuses , moins nombreuses , moins graves que les maladies précédentes , sont d’ordinaire consécutives.
Les hémorrhagies , c’est-à-dire les épanchements , les infiltrations ou les [flux de sang sont aussi le plus souvent secondaires , et sont encore moins fréquentes que les hydropisies.
Les gangrènes , presque toujours secondaires , sont plus rares que les maladies des classes précédentes.
Les affections qui appartiennent à ces quatre groupes sont toutes caractérisées par des symptômes locaux et généraux, et par une lésion organique appréciable.
Les névroses , au contraire , se manifestent par un ensemble de phénomènes qui dépendent du système nerveux sans que l’autopsie démontre aucune lésion. Ces affections sont le plus habituellement primitives, et ne s’accompagnent pas de symptômes généraux tant qu’elles restent simples.
Les fièvres continues sont peu nombreuses, mais très fréquentes; elles sont d’ordinaire primitives, et se manifestent par une lésion des
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tissus qui est sous la dépendance d’une maladie de tout l’organisme.
Les fièvres continues sont aiguës dans leur marche ; la tuberculisation est au contraire ordinairement chronique , aussi la distinction en primitive et consécutive lui est-elle moins applicable. Nous la considérons d’ailleurs comme une maladie générale qui se caractérise par le dépôt d’un produit accidentel sans analogue dans l’économie.
Les entozoaires forment une famille très distincte ; ce sont des produits accidentels vivant de leur vie propre , bien qu’ils prennent naissance au sein des organes.
Toutes les maladies qui rentrent dans ces classes offrent une lésion locale ou des symptômes locaux que nous avons pris pour point de départ de nos divisions secondaires. Nous pouvions suivre l’ordre par tissus , par appareils ou par régions. La classification par tissus est plus scientifique, et prête à des remarques intéressantes; mais nous la croyons peu utile pour l’application pratique. La division par appareils est plus physiologique que celle par régions. Cette dernière est peut-êt^e plus pratique ; mais toutes deux nous ont paru avoir l’inconvénient soit de séparer des maladies qu’il est utile au praticien d’étudier l’une après l’autre , soit d’en rapprochée d’autres qui n’ont entre elles que peu de rapports.
Nous avons donc cru devoir suivre un ordre mixte, qui se rapproche plus de celui par régions que de celui par appaféils. Aitisi , dans chacune des huit classes, nous étudions les maladies 1® de la poitrine ; 2^^ des fosses nasales , de la bouche et du col ; 3'* de l’abdomen ; 4° de l’encéphale et du rachis ; 5” des organes externes tels que la peau , les articulations , lès parties génitales , les oreilles , etc. Les maladies de chaque organe feront le sujet d’un chapitre dans chacune de ces sections. Nous savons que cette division n’est pas à l’abri de tout reproche ; mais elle nous a paru tout à la fois commode et utile , parce qu’elle nous a permis de rapprocher quelques maladies que toute autre classification nous aurait forcés de séparer. Nous* allons donner le plan de notre ouvrage , afin que d’un coup d’œil on puisse en saisir l’ensemble.
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Nous n’avons pas besoin d’expliquer ce tableau ; les détails dans lesquels nous sommes entrés suffisent pour le faire comprendre.
En adoptant la classification par nature de maladies , nous avons cependant pensé que quelques personnes trouveraient plus commode de parcourir notre ouvrage en suivant uniquement l’ordre des régions ; aussi trouvera-t-on à la fin du troisième volume un tableau analogue à celui-ci , mais disposé par ordre d’organes, avec le renvoi au volume et à la page où se trouvent décrites leurs maladies.
Il nous reste, pour terminer, à dire quelques mots sur la manière dont nous avons envisagé chaque sujet en particulier.
L’étude approfondie des faits conduit à la connaissance de détails minutieux qui ont un intérêt pratique ou scientifique. C’est de là , en effet , que doivent s’induire les lois générales aussi bien que leurs applications particulières , la science aussi bien que la pratique. Il faut donc que l’exposé de chaque maladie soit assez complet pour être utile et au médecin qui a besoin de trouver des indications diagnostiques, pronostiques et thérapeutiques , et au savant qui veut y rechercher les lois de l’organisme. Notre livre s’adresse surtout au premier; mais nous ne devions pas non plus négliger le peu qu’il est en notre pouvoir d’offrir à l’homme de science.
Afin d’atteindre ce double but, nous avons insisté sur chacun des points suivants :
L’anatomie pathologique qui justifie la définition de la maladie et la place qu’elle occupe dans le cadre nosologique , et qui rend raison des symptômes locaux observés pendant la vie;
2° La symptomatologie , qui étudie le trouble apporté dans les diverses fonctions ;
3" Le diagnostic, qui sert à différencier l’affection qu’on a sous les yeux de celles qui , lui ressemblant par plusieurs symptômes , s’eii éloignent par leur nature ou leur siège ;
ù'’ Les complications , c’est-à-dire les maladies qui s’unissent ou succèdent à celle qu’on étudie , et qui , en conséquence , changent ses symptômes , et la rendent plus grave ;
5® Le pronostic , qui apprend quelle est la gravité de l’affection , et qui instruit à prévoir sa marche future ;
6® Les causes, qui , en démontrant sous quelle influence s’est produit le désordre de l’organisme , mettent souvent sur la voie du traitement , ou au moins de la prophylaxie ;
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7® La thérapeutique, qui est le but final de l’art médical;
8" L’historique , c’est-à-dire l’énoncé et la critique des principaux ouvrages déjà publiés.
Nous avons étudié chaque maladie sous ces différents points de vue , et nous y avons quelquefois joint des remarques sur sa nature et sur sa physiologie pathologique , lorsque nous les avons crues nécessaires pour éclairer le sujet ou justifier quelques unes de nos assertions.
Les détails minutieux d’anatomie pathologique n’ont pas une importance bien réelle pour le praticien. Qu’il ait une notion précisé sur la nature de l’altération du tissu , qu’il connaisse son siège habituel et quelques autres particularités , c’est là , en général , tout ce qui lui est nécessaire pour les applications thérapeutiques. Mais une étude plus approfondie est utile lorsqu’on veut établir les rapports exacts des symptômes et des lésions , lorsqu’on veut tirer quelques conséquences théoriques , et mettre la science médicale au niveau des autres sciences naturelles. Nous avons donc cru devoir profiter de la position dans laquelle nous nous sommes trouvés pour tracer les descriptions anatomiques avec tout le soin possible, sans nuire à l’exposé des autres parties plus pratiques de notre sujet, et nous avons insisté sur quelques parties de l’anatomie pathologique , afin de confirmer les recherches de nos devanciers, de mieux préciser certaines descriptions, et de faire connaître des détails qui nous ont paru nouveaux Ou intéressants.
Ceux de nos lecteurs qui n’attacheront que peu d’importance à cette portion de la pathologie pourront se contenter de parcourir les pages qui lui sont destinées, sans qu’il en résulte aucune obscurité pour la lecture des articles suivants.
La symptomatologie est un des points les plus importants de l’histoire d’une maladie ; elle est la pierre fondamentale du diagnostic , et la thérapeutique ne serait souvent qu’un danger de plus en l’absence d’un diagnostic certain.
On peut faire l’exposé des symptômes de diverses manières , en fie perdant pas de vue que tous les détails dont il est susceptible ne sont pas d’un égal intérêt. Nous avons donc consacré deux et quelquefois trois articles à la symptomatologie.
Dans le premier ou les deux premiers , nous avons étudié chaque symptôme en particulier, et notts nous sommes livrés à des développements étendus sur ses caractères , sa fréquence , son époque d’apparition et de disparition , sur sa valeur diagnostique et pronostique ,
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sur ses rapports avec les autres symptômes et avec l’anatomie pathologique, sur les différences qu’il offre suivant la forme de la maladie et l’époque à laquelle elle est arrivée. Cet article , comme le précédent , ne devra pas toujours être lu en son entier. C’est une sorte de dictionnaire à consulter ; nécessaire au médecin qui voudra connaître à fond la maladie dont il s’occupe , il sera utile au praticien qui désirera s’éclairer sur la valeur d’un symptôme en particulier, ou qui , au lit du malade , se trouvera embarrassé par quelque phénomène insolite ou irrégulier.
Nous avons destiné l’article suivant à tracer le tableau de la maladie , c’est-à-dire à présenter l’ensemble que forment les symptômes par leur réunion. Nous avons pensé que cet article était de la plus grande utilité pour le praticien qui a besoin de voir d’un coup d’œil rapide le tableau complet de l’affection contre laquelle il doit diriger un traitement, et qui n’a pas le temps d’en faire une élude minutieuse; aussi avons-nous mis tous nos soins à sa composition , en insistant particulièrement sur cette vérité si importante, que la même maladie se présente sous plusieurs formes très différentes les unes des autres. Nous sommes convaincus en effet que dans la médecine de l’enfance , plus que dans celle de l’adulte , il faut souvent se laisser diriger par l’apparence et l’aspect général des malades autant que par la nature intime de la lésion organique.
Nous avons donc exposé en détail les diverses formes symptomatiques sous lesquelles se présente la même affection, et c’est dans l’article intitulé Tableau , formes , marche , durée , que l’on trouvera surtout réunies et opposées les unes aux autres les distinctions que nous nous serons contentés d’indiquer dans les articles précédents. Ainsi nous mettrons en relief, autant que chaque sujet pourra s’y prêter, les différences que présente la maladie , suivant qu’elle est primitive ou secondaire , aiguë , chronique ou cachectique , selon qu’elle suit une marche régulière ou anormale.
L’utilité de ce tableau synthétique l’emporte sur les inconvénients qu’entraînent les répétitions qu’il nécessite. D’une part, en effet, l’analyse des symptômes serait tout-à-fait insuffisante pour donner une idée de l’ensemble et de la marche de la maladie , et d’autre part le tableau auquel on se borne souvent ne saurait comprendre assez de détails pour fournir des renseignements suffisants sur les irrégularités et les exceptions.
Dans l’article suivant, nous avons étudié le diagnostic, et exposé
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les différences souvent difficiles à saisir qui séparent les maladies dont plusieurs caractères offrent une similitude trompeuse.
Les complications méritaient une étude approfondie , et nous ne devions pas nous borner à une énumération sèche , et par là meme presque sans valeur. Dans l’étude particulière de chaque maladie , nous avons passé en revue toutes les affections qui peuvent survenir pendant son cours; nous avons parlé de leur époque d’apparition , de leur forme anatomique et surtout de leur forme symptomatique, de leur durée, de leur influence sur la maladie qu’elles compliquent, des modifications qu’elles éprouvent elles - mêmes , de la gravité qu’elles donnent à l’affection première , etc.
Dans l’étude du pronostic, nous n’avons pas cru devoir seulement établir si la maladie était grave ou légère , et indiquer approximativement la proportion de la mortalité; nous avons eu soin d’insister sur la gravité de l’affection suivant ses formes , et de rappeler à quels signes on pouvait prévoir sa marche et ses complications futures , sa terminaison heureuse ou funeste dans un temps plus ou moins éloigné.
Les causes des maladies de l’enfance sont souvent difficiles à reconnaître , et fréquemment nous avons été réduits à de simples conjectures ; d’autres fois au contraire nous avons pu préciser avec assez d’exactitude les causes prédisposantes ou occasionnelles. Nous nous sommes efforcés de ne pas nous en tenir à ce simple aperçu ; nous avons recherché pourquoi la maladie revêtait telle forme plutôt que telle autre , et à quelles circonstances on devait attribuer tel ou tel j)hénomène particulier.
Enfin nous avons mis tous nos soins à donner des règles de thérapeutique utiles et détaillées , et à les présenter sous la forme la plus convenable. La médecine française est assez généralement incomplète sous ce point de vue; après l’examen minutieux des caractères anatomiques et des symptômes, on se contente , d’habitude , de faire une énumération de toutes les médications applicables h la maladie considérée dans son ensemble.
Cette manière de procéder a le grand inconvénient de présenter au médecin une foule de remèdes plus ou moins convenables , devant lesquels il reste indécis, ne sachant ni à quelles formes morbides ils se rapportent, ni le mode sous lequel on les doit administrer. C’est après avoir été quelquefois embarrassés lors de notre début dans la carrière médicale, que nous avons senti le vice de nos premières études, et que
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nous avons vu dans combien de détails il faut entrer pour être utile au médecin qui n’est pas familiarisé avec la thérapeutique applicable aux enfants. Nous avons ainsi compris comment des praticiens , habiles d’ailleurs à juger les cas particuliers, à saisir, par l’habitude que fournit l’expérience , l’indication que réclame tel malade plutôt que tel autre , donnaient cependant des préceptes thérapeutiques incomplets et peu utiles. Trompés par la facilité qu’ils ont eux-mêmes à trouver le remède convenable et le meilleur mode d’administration, ils ne s’aperçoivent pas de la difficulté et de l’embarras qu’éprouvent de plus jeunes médecins.
Pour éviter cet écueil , nous nous sommes efforcés d’envisager sous tous ses points de vue la thérapeutique de l’enfance.
Après avoir brièvement posé les indications que fournit chaque maladie, nous avons, dans un second paragraphe , étudié l’un après l’autre chacun des médicaments employés ou proposés pour la combattre. ‘
Nous nous sommes étendus avec détails sur l’effet que produit chaque remède , sur ses avantages et ses inconvénients , sur les formes morbides auxquelles il est applicable , sur le mode d’administration , sur les doses. Nous y avons joint quelques formules tirées des ouvrages des divers auteurs ou de notre propre pratique.
A la suite de cette étude, déjà beaucoup plus détaillée que nous ne la trouvons dans aucun des auteurs qui ont écrit sur les maladies des enfants , nous avons cru qu’il serait utile de présenter au praticien un résumé thérapeutique qui serait à l’analyse des médicaments ce qu’est le tableau de la maladie à l’analyse des symptômes. Pour atteindre ce but , nous avons, dans un troisième paragraphe, récapitulé d’une manière brève les aspects divers que peuvent présenter des enfants affectés d’une même maladie , et nous avons indiqué , sous forme de simples prescriptions , le traitement qui nous a paru le plus convenable pour les formes et les périodes de chaque affection. Nous avons ainsi paré, autant qu’il était en nous, à l’embarras et aux incertitudes que font naître dans l’esprit du médecin les diverses conditions dans lesquelles se présentent les malades.
Pour poser les bases d’un traitement convenable , nous nous sommes appuyés sur nos observations particulières. Nous avons aussi consulté celles publiées par les auteurs, et médité les chapitres sur le traitement conseillé par les différents médecins spéciaux dont nous avons lu les ouvrages ; nous nous sommes efforcés de rattacher toutes
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nos règles thérapeutiques à un ordre logique , à des indications précises et à un diagnostic rigoureux.
L’ordre que nous avons suivi dans la distribution des articles est en général celui que nous venons d’indiquer ; mais il est quelques affections dont l’étude se plie moins que d’autres à ce classement. Il est utile et convenable pour toutes les maladies dont la définition est justifiée par les caractères anatomiques. Mais là où les altérations cadavériques manquent ou sont inconnues, nous avons interverti l’ordre des articles , et mis en premier lieu celui qui est destiné au tableau et à la marche de la maladie ; c’est en effet le meilleur moyen de faire comprendre de quelle nature est le trouble fonctionnel qui existe sans lésion d’organes apparente.
Chacune de nos monographies étant presque uniquement le résultat de notre observation personnelle , n’a pu comprendre toutes les opinions des auteurs qui nous ont précédés ; une place cependant devait être réservée à quelques unes de celles que nous n’avions pu contrôler par les faits. Nous devions aussi mentionner ceux des travaux antérieurs aux nôtres qui avaient une importance réelle ; enfin , les différentes dénominations qui ont été appliquées aux maladies et les opinions diverses professées sur leur nature rendant souvent obscures certaines parties de la pathologie de l’enfance , ont nécessité quelquefois un exposé succinct de la marche de la science.
C’est dans un dernier article intitulé Historique que nous avons cherché à satisfaire à ces exigences de notre sujet ; mais on doit comprendre que dans un traité clinique nous n’avons pas pu avoir la prétention de faire de Vhistoire médicale. Cette étude , du plus haut intérêt pour celui qui tient à connaître les phases par lesquelles a passé la science , a moins d’utilité pour le médecin praticien. La partie historique de notre ouvrage devait donc être restreinte dans des limites assez étroites ; l’obligation de ne citer que les ouvrages dans lesquels étaient étudiées les maladies d’une partie de l’enfance seulement, a encore diminué pour nous l’étendue de ce genre de recherches.
Nous avons quelquefois, à la suite de cet article, consigné des observations détaillées , ces pièces justificatives insérées dans le corps même de la description nous ayant paru , en raison de leur étendue , avoir le désavantage de couper l’enchaînement des idées d’une manière incommode pour le lecteur.
Un appendice divisé en trois parties termine cet ouvrage. Dans la
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première nous donnons quelques considérations sur l’état physiologique des enfants; dans la seconde nous exposons la méthode que nous axons employée pour recueillir les observations, et quelques règles sur l’examen des malades; nous terminons enfin par un travail sur la thérapeutique appliquée à l’enfance. Quoique très abrégé et très incomplet , il ne sera pas , nous l’espérons , sans quelque utilité.
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PRELIMINAIRES
Les maladies dont nous allons entreprendre l’étude doivent attirer l’attention de tous les médecins qui s’occupent de la pathologie de l’enfance. Remarquables par leur fréquence et leur gravité, origine ou conséquence d’affections variées, elles attaquent presque tous les tissus et présentent souvent dans leurs symptômes et leur évolution une physionomie spéciale.
L’inflammation détermine dans les organes de l’enfant des changements de texture dont l’apparence extérieure et le mécanisme sont, en général, identiques à ceux qu’on observe à une période plus avancée de la vie ; et, lorsqu’on veut trouver des différences, il faut plutôt les chercher dans la fréquence plus ou moins grande de certaines formes anatomiques ou symptomatiques que dans une hétérogénéité de nature.
Aussi, dans ces considérations générales, spécialement applicables aux phlegmasies, nous dirons à peine quelques mots de la nature intime 'de la lésion. Peu nous importera, en effet, de savoir si l’inflammation résulte d’un accroissement d’action ou d’une atonie des capillaires, si les globules sanguins éprouvent I. 1
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uii cliangeoieiit de eouleur ou de structure, si le pus elles fausses memiirarîës ont une niônie nature albumineuse. Nous sommes loin cependant de nier l’importance de ces questions au point de vue purement scietitilique ; mais elles ne doivent pasattirer notre attention, parce que, appartenant au domaine de la pathologie générale envisagée à tous les âges, elles n’ont pas lihé ütilîté jirâiiqiië imïhédiate. Pour rious qui faisbris de la médecine spéciale, nous cliercherons seulement à déterminer ici quels aspects présente l’inflammation, dans quels organes elle est suppurative ou pseudo-membraneuse, à quels symptômes locaux et généraux elle donne naissance, quels traitements divers elle exige.
Ses phénomèhes Ibéaiix soritj comme bîi le dit depuis des
siècles, la rougeur, la chaleur, la douleur, le gonflement, l’altération de sécrétion ; ses phénomènes généraux , un mouvement fébfifë d’iritertéité vâriabîé.
L’on aurait cependant litië biéh Musse idée de l’inflammation si l’on croyait que la réunion de ces différents caractères fût invariable et nécessaire. Chez l’enfant comme chez l’adulte, la forme anatomique de l’inflammation change suivant le tissu dans lequel elle se développe; mais dans le jeune âge surtout, la forme symptomatique et souvent la forme anatomique , le siège et la distribution des phlegmasies se modifient suivant les éohditions qui leur ont donné naissance. On comprend que ces différences entraînent d’importantes modifications dans la thérapeutiquei
Nous ne parlerons dans les pages suivantes que des phtegmasies; ë’est-à-dire de rinflaitimatiort des différents organes eh tant que maladie locale ; nous étudierons ailleurs les maladies générales fébriles,' qui sont le plus souvent des inflammations spécifiques.
L’inflammation dans les orgâhes parenchymateux, tels que le poumon, le foie, la rate, les reins; est caractérisée par une congestion sanguine atee augmentâtîon de volume et en général apparence de solidité, mais; en môme temps, .friabilité plus grande à la pression dU doigt : le plus souvent il ne s’y fait pas de suppuration ; e’est-â-dire que la mort ou la résolution arrivent avant la formation du pus.* Cependant,- lorsque l’inttamrUati'Ofia parcouru toutes ses phases, le pus, tantôt reste combiné avec forgahe dont le tissu n’est pas encore détruit; tantôt, au ceiïtraire, if se réunit ëri collections isolées, Si l’abcès siège
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prèâ dk lâ sürface de l’organe, l’inüiinimation ulcéreuse peut Se propager à là membrane enviî'onnante, et détet’miner une perforation et par suite une communication avec les organes oit les cavités voisines.
La phlegmasie ‘des parenchymes laisse rarement après elle une atrophie , nous dirions volontiers jamais , n’en ayant aucun exemple ; l’hypertrophie en est, au contraire, une conséquence sinon fréquente, du rrioihs possible.
Les symptômes locaux ou plutôt fonctionnels qui accompagnent l’inllammation des parenchymes varient suivant Tespcce d’organe : en général, la douleur est peu vive, limitée ou même nulle. Les fonctions dé l’organe sont perverties, ou diminuées, ou annihilées : ainsi, dans la pneumonie,^ la partie enflamméé respire moins d’abord, et nullement ensuite j datis Thépatite, on constate un ictère, résultat d’une perversion dans l’écoulement naturel de la bile; dans la néphrite, des modifications variées dans la nature et la quantité du produit de la sécrétion rénale , etc. , etc.
Si rinflammation attaque le tissu cellulaire, elle y détermine une suppuration dont nous n’avons pas à nous occuper, parce que son étude appartient à la chirurgie : nous aurons toutefois à dire quelques mots d’une sorte d’hypertrophie du tissu cellulaire , suite de son inflammation.
A côté du tissu cellulaire, se rangent naturellement les membranes séreuses dont l’inflammation est bien differente de celle des parenchymes. Ici, peu ou pas de rougeur^ si elle existe, quelques arborisations seulement, ou quelquefois un pointillé ecchymotique fin et assez abondant ; Cn môme temps absence de gonflement, au moins à l’état aigu : en revanche, sécrétion de liquide séreux, ou séro-purulent , oii purulent, et de fausses membranes en lames plus ou moins molles ou denses, minces ou épaisses, sèches ou humides, qui finissent par s’organiser. Notons cependant que les produits liquides ne sônt pas en général très abondants.
L’inflammation des séreuses est souvent, mais non toujours, Accompagnée de douleurs vives, et réagit d’une manière plus ou moins intense sur les fonctions des organes auxquels ces membranes servent d’enveloppe; mais cette réaction n’est pas la môme à tous lés âges.
La phlegmasie séreuse passe-t-elle à l’état chronique, la mémbranè elle-même s’épaissit, dévient opalîné, résistante;
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les épanchements augmentent d’abondance et remplissent sa cavité, ou bien les exsudations pseudo-membraneuses changent dénaturé et passent insensiblement à l’état d’adhérences celluleuses.
Les symptômes locaux persistent dans le cas d’épanchement, s’accroissent meme et prennent des caractères tout spéciaux par l’ampliation dè la cavité. Ces symptômes, au contraire, disparaissent, et la maladie peut passer pour guérie si l’épanchement est résorbé et s’il ne reste que des adhérences.
L’inflammation dont nous venons de parler est , en général , la meme, quelle que soit la séreuse; il n’en est plus ainsi pour la phlegmasie des muqueuses. Ici, la lésion porte sur la trame de la membrame elle-même, qui sécrète, en outre, différents produits anormaux; et, pour bien apprécier son intensité, il faut tenir compte et de la structure de la membrane et de la nature de l’inQammation.
En général, la muqueuse qui s’enflamme rougit, se tuméfie, et sa sécrétion est en partie supprimée. Ce dernier phénomène est cependant de très courte durée chez les enfants, et bientôt il se fait une sécrétion anormale. Ce produit, formé par du mucus ou du muco-pus , devient, en général , de plus en plus opaque, blanc d’abord , verdâtre ensuite, puis enfin véritable suppuration ; il est ténu, grisâtre, liquide. Pendant ce temps , la membrane elle-même se ramollit; quelquefois elle s'ulcère ; mais souvent cette ulcération, indépendante en quelque sorte delà muqueuse elle-même, appartient aux follicules dont elle est parsemée. Si l’ulcération creuse en profondeur au lieu de s’étendre en surface, il en résulte une perforation de la muqueuse et des tuniques sous-jacentes, et une communication avec les cavités ou organes voisins.
Un mode spécial d’inflammation des membranes muqueuses, caractérisé par une exsudation albumineuse concrète à laquelle on a donné le nom de pseudo-membraneuse, présente des phénomènes qu’il est important d’envisager d’une manière générale. Ces phlegmasies ont été spécialement étudiées dans ces derniers temps par M. Bretonneau, qui leur a assigné des caractères particuliers et a embrassé dans un cadre l’ensemble de la maladie à laquelle il a donné le nom de diphthérite. D’après M. Bretonneau , la formation seule d’une fausse membrane ne caractérise pas cette affection, il faut encore que l’inflammation offre des caractères spéciaux, qui consistent, d’après
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lui^ dans un pointillé fin, accompagné d'ecchymoses. Au microscope, les taches diphthéritiques les plus animées, et qui paraissent à l’œil nu pointillées de rouge et de blanc, sont dues à une injection vasculaire très fine, et les points d’un rouge plus vif sont autant de petites ecchymoses, tandis que les taches blanches ne sont que les orifices proéminents des follicules muqueux. M. Bretonneau attribue encore à cette inflammation le caractère de se répandre rapidement sur les surfaces comme un acide qu’on y aurait versé. Les produits sont des fausses membranes, qui a leur état rudimentaire ne seraient autre chose que du mucus altéré, qui passerait plus tard à l’état de concrétion pseudo - membraneuse. Ces pseudo - membranes jaunâtres ou d’un blanc jaunâtre, assez fermes, résistantes, élastiques, d’une épaisseur variable, souvent formées de plusieurs couches plus ou moins adhérentes aux tissus sous jacents, sont susceptibles de se développer sur tous les points des membranes muqueuses.
On a assigné à cette affection une marche et des symptômes spéciaux, en disant qu’elle s’étend des parties supérieures aux inférieures, que l’état général n’est nullement en rapport avec l’étendue apparente de l’inflammation, que les ganglions placés au pourtour des parties enflammées sont tuméfiés et douloureux. En un mot, M. Bretonneau a considéré l’inflammation pseudo-membraneuse comme une maladie spécifique, une affection mi generis.
11 a nettement séparé la diphthérite d’autres affections qui s’en rapprochent par la nature des produits, mais qui s’en éloignent par leur expression symptomatique et leur marche.
Nous chercherons à approfondir ce sujet dans les chapitres destinés à l’angine et au croup ^ mais disons dès à présent que, contrairement à ce qu’on observe dans la diphthérite, telle que l’adécriteM. Bretonneau, il existe des phlegmasies pseudo-membraneuses dans lesquelles on voit s’unir au môme point les caractères de l’inflammation intense de la trame organique et la sécrétion pseudo-membraneuse; cette dernière alors a quelquefois un aspect un peu différent de celui que nous venons d’indi quer; elle est souvent mélangée à du liquide purulent : et tantôt molle, blanche, lisse, elfe forme une pellicule peu étendue et peu adhérente; tantôt grise, presque fauve, grenue, elle adhère à la muqueuse profondément ramollie et s’enlève avec elle par le plus léger attouchement. Enfin, on la voit quelquefois recouvrir de profondes ulcérations.
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Toutes les muqueuses, çepenciant, ne sont pas également susceptibles de tous ces genres d’inflammations : les unes , comme celles de la langue, de plusieurs parties du pharynx, du larynx, de la trachée, etc., etc. , roqgissent, se gonflent môme qqelquefois, mais se ramollissent rarement; d’autres, au contraire , telles que celles de l’intestin, se ramollissent avec une extrême facilité : rinflamnaation pseudo-membranense , plus commune aqx genciyes, à la bouche^ au pharynx, au larynx, est plus rare aux intestins, etc., etc.
La phlegmasie de la muqueuse se propage quelquefois au tissu qui la double, et y détermine des altérations diverses. Elle entraîne aussi, dans certains cas, des modifications de calibre dans les organes creux-
Dans sa période aiguë , l’inflammation des membranes muqueuses est, en général, peu douloureuse, et ses symptômes locaux sont tout-à-fait en rapport avec les fonctions des organes qu’elle tapisse. Toux, oppression pour la muqueuse laryngopulmonaire, dévoiemeat pour la muqueuse intestinale; il est impossible d’établir des. considérations générales.
Les mômes symptômes locaux, quelquefois atténués, quelquefois accrus, persistent, si l’inflammation de la membrane muqueuse passe à l’état chronique. La donieur seule disparaît presque constamment. En général, la lésion anatomique conserve presque la môme apparence qu’à l’état aigu-, toutefois les fausses membranes grenues et les ulcérations sont plus communes dans la forme chronique, qui s’accompagne souvent de l’épaississement du tissu soiis-muqiieux.
Un des résultats assez fréquents du passage de l’état aigu à l’état chronique, est la décoloration de la muqueuse enflammée dont la turgescence demeure ou disparaît, tandis que le ramollissement persiste. Plus spéciale à la muqueuse gastro-intestinale qu’à toute autre , cette lésion sera étudiée en détail, parce qu’elle est très fréquente dans l’enfance. Nous ne croyons pas toutefois qu’elle soit toujours la suite d’une inflammation. Nous discuterons cette question en temps et lieu.
Les inflammations qpi envahissent la peau forment chez les enfants une classe intéressante de maladies, par les considérations thérapeutiques qu’elles entraînent. Là, en etTet, se trouvent ces eczéma et ces impétigo du cuir chevelu , dont la rétrocession a été de tout tenips regardée comme si funeste : toutefois les maladies cutanées , ne présentant, comme (ispèce
PRELIMiaJilRES.
Bt iialiire, chez l’adulte et chez l’eurarij;, que peu de ditïereuce, n’attireront pas long-temps notre altentiou.
ûn retrouve à tops les âges les formes exanthémateuses, yésiculeuses, bulleuses, pustuleuses, papuleuses, squameuses, tuberculeuses, décrites par Willan, Biett, MM. Eayer> Cazenave et Schedel, Gibert, etc., et riidlammation ulcéreuse et la diphthérite étudiée avec soin dans ces dernières années par MM. Bretonneau et Trousseau. Ne voulant pas anticiper sur les descriptions qui appartiennent à la pathologie spéciale, nous nous contenterons de faire remarquer : 1® que ces phlegmasies ont dans le jeune âge une grande tendance à se concentrer sur la face et le cuir chevelu; 2^ quelles s’accompagnent d’ordinaire d’une abondante sécrétion; 3*’ que les formes squameuses générales, à l’exception de l’ichthyose, sont rares.
Les inflammations de la substance nerveuse elle-même, peu fréquentes chez l’enfant, ne se prêtent à aucune considération spéciale à la période de la vie qui fait le sujet de nos études.
Nous avons passé rapidement sur les détails qui précèdent, parce qu’ils sont en général communs à tous les âges, et qu’ils recevront une extension sutîisante lorsque nous étudierons l’inflammation de chaque organe en particulier; mais nous devons nous étendre un peu plus sur les symptômes généraux qui accompagnent les phlegmasies. Leur étiide» en etTet, doit servir de guide pour l’établissement de formes symptomatiques très différenîes les unes des autres, et qui sont loin d’être les mêmes, ou du moins d’avoir la même fréquence cliez l’adulte.
L’inflammation aiguë s’accompagne assez ordinairement d’une réaction fébrile intense; le pouls est fréquent, rapide, plein, résistant et régulier; la peau est chaude , sèche, ou moite , ou couverte de sueur; les yeux sont brillants; la figure colorée , animée; les forces plus ou moins déprimées: et cet ensemble de symptômes persiste un temps plus ou moins long, suivant la nature etlesiégede l’infiammation ; on voit déjà, t)endant cette période, l’amaigrissement se j)rononGer. Nous ne pouvons entrer ici dans tous les détails que présente la première période des inflammations. Nolons, cependant, qu’elle est quelquefois précédée ou accompagnée, surtout chez les plus jeunes enfants, d’accidents nerveux qui iirasquent le début et la nature de l’affection.
âpres un temps variable, la période fébrile tombe p,Gu à peu.
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la chaleur diminue, le pouls devient moins fréquent > la peau moins sèche; la figure pâlit, la maigreur se prononce davantage, l’enfant reste faible et débilité; mais son appétit revient promptement, et la guérison s’établit. D’autres fois, le passage entre la maladie et le retour à la santé est pour ainsi dire instantané. Dans le cas où la maladie se prolonge et s’aggrave, la flèvre persiste, le pouls est petit tout en restant fréquent, la peau sèche et terreuse, l’enfant pâle , amaigri, sans force et presque sans mouvement; puis, quand la terminaison doit être fatale, la chaleur disparaît aux extrémités , le pouls est d’une petitesse extrême, la face devient hippocratique, et la mort ne tarde pas à terminer la scène. '
Tel est en abrégé, et d’une manière générale, l’aspect d’une inflammation aiguë chez un enfant encore fort et résistant ; aspect qui peut varier, soit comme intensité, soit comme durée, qui n’est presque jamais typhoïde, mais se trouve considérablement modifié par les symptômes propres à chaque phlegmasie.
Traitez une pareille inflammation par les antiphlogistiques, les contro-stimulants, les débilitants, et vous la guérirez facilement si elle est simple et primitive, plus difficilement si elle est consécutive.
Cependant, nous ne saurions trop le dire, il existe chez les enfants des inflammations aiguës et redoutables par leur nature et leur siège, qui ne s’accompagnent pas d’une réaction proportionnée à la gravité de la maladie, sur laquelle le traitement antiphlogistique exclusif a moins de prise, et qui entraînent bien plus souvent une issue funeste.
Tou les les inflammations ne se résument pas dans les types dont nous venons de présenter le tableau.
- Elles peuvent revêtir une forme tout opposée, qui se manifeste d'emblée, ou succède insensiblement à la forme fébrile aiguë.
Dans les cas de cette nature, l’enfant est faible et affaissé dans son lit : ses yeux sont caves , sa peau sèche, terreuse et jaune, sa maigreur extrême; sa figure, couverte de rides, ressemble à celle d’un vieillard. On voit à peine se dessiner quelques saillies musculaires sous la peau sans vie et sans ressort; l’émaciation de la partie moyenne des membres donne aux extrémités articulaires une apparence de tuméfaction morbide : ou bien encore, la figure est pâle, comme cireuse, œdématiée ; la peau est flasque, mince, et semble laisser passer la
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lumière; les extrémités sont inliltrées, les chairs molles; et en résumé , Ten fan t présente l’apparence de la cachexie la plus avancée. Si on le touche, sa peau est froide; si l’on cherche son pouls, on a peine à le sentir, tant il est petit et filiforme; si on lui offre des aliments, quelque peu appétissants qu’ils soient, il les saisit souvent avec avidité. A cet état se joint d’ordinaire un dévoiement coiliquatif.
La conservation de l’appétit et la débilitation générale éloignent de prime abord l’idée d’une inflammation récente, et cependant un examen attentif révèle chez ce môme malade l’existence dune phlegmasie aiguë, étendue , profonde , bien qu’elle ne se manifeste à l’extérieur par aucun des symptômes qui lui sont propres. L’enfant meurt, et l’on trouve dans ses organes, là, les traces de cette inflammation aiguë dont on avait reconnu l’existence pendant la vie, ici, d autres phlegmasles qui avaient échappé à une exploration attentive , et fréquemment, enfin, des lésions chroniques sous l’influence desquelles était survenue la cachexie. La débilitation générale était assez profonde pour que la maladie n’ait pas été modifiée d’une manière sensible dans sa manifestation extérieure par le développement d’une lésion aiguë.
Telle est l’apparence chronique ou plutôt cachectique que présentent quelques unes des phlegmasies de la première enfance principalement. En traitant une pareille inflammation par les antiphlogistiques et les débilitants, on accélère, quelquefois môme on provoque une terminaison funeste ; en la traitant par les toniques ou seulement par des soins hygiéniques bien dirigés, on prolonge les jours de l’enfant, on peut môme obtenir une guérison complète.
Nous appelons cette forme d’inflammation cachectique plutôt que chron ique, parce que ces phlegmasies qui, chez l’adulte, sont, anatomiquement parlant, toujours chroniques, sont chez l’enfant tantôt chroniques, tantôt aiguës.
Cette opposition entre l’expression phénoménale de maladies identiques, comme altérations anatomiques, est si importante, que nous ne saurions trop insister sur sa réalité.
Deux causes différentes (excès de tonicité ou atonie) produisent le môme effet ; et si, prenant pour seul guide la lésion de l’organe, vous attaquez la maladie par le même remède, vous l’exaspérez dans un cas et l’atténuez dans l’autre. La médecine curative des phlegmasies, dans l’enfance, doit se faire
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plutôt d’î^près les symptonieg que d’après raqiatomie pattiolpgique, qui sera coiisuitée en seconde ligne-
Les ioflaoimations rpoptrenj; une prédilection reînarquabje pour les bronches, les ppumpns et les intestins, puis popr la face et le cuir chevelu, jq pharynx et le larynx, les plèvres, les reins, les méniiiges, etç.
Rarement elles restent isolées ; un entant atteint de bronchite prend bientôt unepneqmonie^ à cette pneumonie succçde une entérite pu réciprpqqement ; en up mot, les inilanamatipns se succèdent avec la plus grande facilité , ou ipieux, s’appelant pour ainsi dire, elles marchent simultanément, s’aggravant plutôt (^ue se guérissant Tune par l’autre.
Cette remarque, qui souffre peu d’exceptions, est d’une tplle importance tbérapeütique , que nous croyons devoir insister sur elle.
Supposons que i’intîatpinaiion , développée d’abord dans un organe peu imporlanl, passe à un autre qui l’est plus. Ici çiôjà une disf’inçtion doit être établie : la maladie devient plus grave d’une Uîanière absolue, n:|ais il arriye quelquefois que i’intiammation première disparaît , tandis qu’ailleiirs on la voit s’accroître ou rester stationnaire.
Prenons des exemples : un enfant a un inipÉtigo du cuir chevelu; il est aUeint de pneumonie -, rimpetigo dispaçaît cju reste stationnaire, et l’enfant est dans un état plus grave.
fin enfant a une diplffhérite, ou meme seulement une bronchite; il est pris de pneumonie : la première maladip restera stationnaire ou augmentera^ l'état général sera plus gravq.
Ainsi une inflamuiaiion existant dans un organe pourra disparaître, rester stationnaire ou augmenter sous rinhqpnce d’une inflammation développée dans un organe plus, inipprtapt : mais notons bigfi que la dir-parilion de la première infl^immatiou est le cas îe plus rare, ef que l’étaf général empire toujours.
La (juestion inverse n’est pas rpoms grave. Une inflannqatiun existant dans on organe essentiel à la yic, qu’arriye-t-il s'il se déyeloppe une autre inflammation dans up organe moins im¬
portant on d’importance à peu près égale?
Ssh bien I nous répondons ‘'ivec la plus ferme couyiçlion : TiuflamniJffion première i;e sera jamais ou presque jamais diininuée, quelquefois elle augqmntera, et la seçoude inflaminatiqn ne sera qu’une cause nouyeile de mort ajoutée à la première, ôinsi un enfant a une pneumonie; il est prjs d’entérite : les
deux maladies niarçaeron,tsirriüUa,uéinent, s’aggraveront peutêtre mutueilement, mais l’enlêrite ne guérira pasj^a pneumcuie. lien sera de meme s'il se, développe un érysipèle, une éruption quelconque sur la p.ec\u(l); il en sera de merne pour Papplication des révulsifs cutanés. Un sinapisme, un vésicatoire, seront une douleur^ upc pxcilatiop s.pqypnt inutile pour la cure de la pialadie iulérieiire, qui suivra sa marche fatale, pu pourra môme s’aggraver sous rinlluence de celte nouvelle plalegmasie.
Il est nécessaire de faire une distinction nettement tranchée entre rintlammation qui naît au milieu de la bonne santé et celle qui survient pepdant le cours d’upe autre atTection , et l’on doit pour les phlegmasies établir la division que nous avons admise pour les maladies en général ( yoyez Considérations générales). A^ous appellerons phlegmasies primitives idiopathiques, celles qui surviennent au milieu de la bonne santé ; no, us nommerons consécutives pu secondaires celles qui surviennent pendant le cours d’une autyc maladie.
A cette division première npqs rpunmons celle fournie par l’aspect aigu ou cacdeclique des malades; en sorte que la p)hlegmasie de chaque orgape pn particulier sera étudiée en tant que:
Uhlegmasie primitive à forme aiguë;
— , consécutive à forme aiguë ;
— primitive à forme chronique ou cachectique;
— consécutive à forme chronique ou cachectique.
Nous no pourrons pas rattadier à chaque Çrgaîie ces quatre
formes d’inflammation ; pia^s npus aurons toujours soin 4’iridiquer à quelles formes répond la phiegmasie et de la traiter à part , si, par sa fréquence pu son importance, elle mérite pue attention spéciale.
Nous venons de voir les phlegmasies se succéder; mais plies peuvent aussi sp coniphquer de toute autre affection, dont la gravité s’ajoute d’habitucip à la leur prpprp : ainsi nops Vprrops les inflamp^atiops spécifiques et chacune des pialadips appartpnapt aux classes établies dans notre plap gépprpl, s’ajouter aux
phlpgrni^ies,. Pipugeples, variole^, scarlaiiepS; hydropisies, gap-
(i) Eu cilet, cest à peine si uoiu pourrons eitei- un exemple ou une, scarlaline très intense, survenue dans les pveniier§ jq^u's d’uue pneiunoniç , a ernp|ctiç Iç dévelqppeVnerp ‘de eeUe pldep^inape.
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grènes, hémorrhagies, tubercules, maladies de toutes sortes, se développeront, soit pendant le cours de la phlegmasie, soit à sa suite; formant ainsi cet enchevêtrement, cette succession facile de maladies, source de cette immense mortalité constatée de tout temps dans le jeune âge. Cette proposition, agitée dans d’autre parties de cet ouvrage . ne doit pas nous arrêter ici ; nous en trouverons la confirmation dans l’histoire particulière de chaque phlegmasie.
Les causes qui engendrent les phlegmasies ne nous arrêteront pas long-temps, car elles sont le plus ordinairement spéciales à chaque organe ou à chaque appareil d’organes.
Les phlegmasies primitives aiguës se développent, en général, sous l’influence d’une cause dont l’action est rapide , instantanée , d’un changement brusque dans les conditions physiologiques; le passage du chaud au froid, par exemple. Toutefois, il faut encore mettre en ligne de compte la nature de l’organe : ainsi le passage rapide du chaud au froid pourra donner lieu à une pneumonie; tandis qu’un changement subit de régime et le sevrage mal dirigé donneront naissance à une entéro-colite chronique plutôt qu’à une entérite aiguë.
Avouons cependant que la cause des phlegmasies aiguës primitives nous a le plus souvent échappé.
Les inflammations secondaires, en général , beaucoup plus fréquentes que les primitives, reconnaissent pour camse presque toutes les maladies qui rentrent dans les classes suivantes. Cependant elles naissent de préférence à la suite des fièvres éruptives, des tubercules ou d’autres phlegmasies.
Nous éliminons de notre cadre actuel les phlegmasies tuberculeuses, dont le cachet est si spécial que nous avons cru devoir les étudier en môme temps que l’affection tuberculeuse elle môme.
Quant aux autres affections, nous verrons que certaines prédisposent à quelques phlegmasies plutôt qu’à d’autres; nous verrons aussi que les causes déterminantes sont quelquefois les mômes que celles des inflammations primitives, et l’on concevra , du reste, que l’histoire de ces phlegmasies consécutives ne pourra être traitée dans les chapitres suivants que d’une manière générale. On trouvera, à l’exposé des complications de chaque maladie, des détails sur les inflammations auxquelles elle peut donner naissance.
Mais disons d’avance qu’une phlegmasie, par cela môme qu’elle
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est secondaire, subit souvent une inOuence spéciale de la maladie première, et offre ainsi un ensemble différent de celui qu’elle présente quand elle est primitive.
Dans l’étude de l’étiologie, nous ne devons pas oublier l’influence de l’àge, du sexe, de la constitution , de la saison, des épidémies, etc., etc. Chacune de ces causes sera suffisamment appréciée dans les chapitres suivants. Disons ici que l’àge, le sexe et la constitution établissent une grande différence dans la prédisposition à certaines espèces et certaines formes de phlegmîisies^ ainsi, les enfants les plus jeunes, les plus délicats, et les filles, sont plus sujets aux formes cachectiques et chroniques, que les enfants plus âgés, plus sanguins, et que les garçons, etc. , etc.
L’étude des causes est d’une grande importance pour établir le pronostic. Telle phlegmasie primitive est le plus souvent bénigne , qui secondaire offre un haut degré de gravité. La considération du siège n’a pas une moindre importance. Telle phlegmasie peu étendue d’un organe est beaucoup plus grave que l’inflammation très étendue d’un autre.
Les phlegmasies primitivement chroniques sont graves par elles-mêmes et entraînent la mort du malade par leur évolution naturelle; mais elles sont surtout dangereuses, en prédisposant l’enfant à contracter d’autres maladies, C’est là leur plus grande cause de mortalité; c’est au moins ce qui résulte du grand nombre de faits que nous avons sous les yeux.
On a déjà prévu quel genre de thérapeutique nous préférons pour les diverses espèces de phlegmasies de Tenfance; en sorte que nous nous arrêterons peu sur ces considérations générales. Dans l’histoire de chaque maladie , nous nous étendrons , au contraire, largement sur les diverses médications employées ou conseillées par les auteurs et sur celles que nous croyons devoir adopter.
D’une manière générale, et sauf les exceptions qui seront appréciées ultérieurement, les phlegmasies primitives aiguës seront traitées par les antiphlogistiques et les débilitants appropriés à l’àge et à la constitution des sujets.
Celles qui sont secondaires aiguës nécessiteront deux ôrdres de médications , l’une dépendante de la maladie première et subordonnée à ses indications, l’autre dirigée contre l’élément inflammatoire; de là un genre de médication mixte et souvent difficile à préciser.
i4 phlegmàMes, Etc.
lîiïiü , les pHieg'masies eàdVeclîqiies nècessîléEdîi’t îé plus
El
souvent un tràilement tonique.
En ooi rc, nous repoussons, en général, {iu traitement dé l’inilammalion chez les plus jeiinés enfanls. les révulsifs cutanés ou intestinaux, administrés de manière à déterminér ùné nouvelle phlegmasie^ nous les repoussons , soit comme inutiles, Soit comme aggravant la inàladie première, et tioüs insistons d’autant plus sur ce préceptè que \ës complications sé développent avec plus de facilité dans le jeune âge.
Il n’èn est ptus de même pour lés médicatioiiS topiques, ton nombre des phlé'gVnàsies dé l’enfancè 0ht beSôih poür guérir que lOn châiigé le mode actuel de l’inflâ’mmâtion; ce sont célles de la peau et des muqueuses qui réclament ce traitement.
Jusqd’ici nous h’avonS parié que dés phlegitiasies, car eiies fdVihént, en réalité, la plus grande partie des maladies qui composent notre première classe. Nous devons maintenant dire pourquoi nous y joignons les bypérémiés, les ramollissements et les liypertréphies.
Nous ne nous dissimulons pas qu’il eût été peut-être plus convenable de faire trois classes particulières pouh chacune de ces espèces de maladies : mais nous ne faisons pas un traité général, et nous avons séufement cherché le moyeri de présenter d’uiiè manière commode et utile les matériaux que nous avions à notre disposition. Or, nous avons été amenés à réunir ces trois genres d’afeclions aux phiegmasies par les considérations suivantes :
r Elles sont le plus ordinairement l’origine ou la suite des iniîammations; et il est rare, chez l’énfant, de constater des ramollissements, des hypertrophies et dés congestions qui en soient indépendantes j
T Leurs symptômes locaux et générauk ne sauraient lé plus ordinairement être distingués de ceux des inflammations;
3'’ Elles sont enfin assez peu fréquentes pour ne constituer que des groupes très restreints et qui n’otTfiraient aucuné vue d’ensemble nn peu importante; au contraire, leur réunion aux phiegmasies forme un tout assez complet.
La grande classe des phiegmasies, de.*^ . ypérémies, des ramollissements, des hypertrophies, se trompant ainsi étudiée dans son ensemble, nous entrons dans les détails en ^.uivânt l’ordre indiqué dans notre plan général
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chapitre Î. - BRONCÜifÉ
La bronchite, chez les enfants, est une maladie irflpdrfârite par sa fréquence , par les formes différentes qu’elle revêt et les maladies qu’elle engendre. Le plus souvent, affection secondaire, on la voit, dans certains cas rares, survenir d’emblée et acquérir tm haut degré de gravité, ou bien assez fréquemment rester bénigne. Primitive oU secondaire, elie se présente soüs des aspects très variés qui dépendent dd siège, de t’étendüe èt de l’acuité de l’inflammation et de l’àge de l’enfant. De ces Conditions diverses, il résulte que l’on peut établir un grand rïonibre d’espèces de bronchite.
Ainsi l’inflammation peut être génér^alè ou partièllë, aiguë ou chronique, et ne s’accompagner que d’unë réaction rhédioere, ou bien, au contraire, plus aiguë, plus intense* offrir les symptômes formidables qui lui ont valu le nom de catarrhe suffocant. Ces différentes espèces de bronchite peuvent être simples ou compliquées de pneumonie. Cette dernière atfèction a rarement une importance tout-à-faît secondaire.
L’inflammation chronique , beaucoup moins fréquen'tè què l’inflammation aiguë , offre lés mêmes variétés de siégé et d’étendue. Elle s’accompagne aussi de sécrétion pufülenté et t|üelqüefois pséudo-membYaneuse. Quelle que soit la forme qu’ait revêtue la bronchite, les caractères anatomiques de cette inflammation, à l’état aigu, rie diffèrent pas d’une manière sensible; ils consistent toujours dans de la rougeur , dans différentes altérations de" la coriSîstancé et du poli de la membrane muqueuse. Les lésions anatomiques delà bronchite chronique offrent aussi des caractères assez constants.
Aussi dans notre article d’anatomie pathologique, nous allons étudier toiites les lésions qui appartiennent à chacune de ces deux espèces de bronchite.
BRONCHITE
Dans notre article de symptomatologie, nous indiquerons les différentes modifications qu’apportent dans les symptômes le siège, rétendue et l’acuité de l’inflammation.
A cet article succédera un autre qui présentera la forme de la maladie, et ici nous réunirons pour les grouper les uns autour des autres , et en faire un tout , les symptômes analysés isolément dans l’article précédent, en insistant principalement sur les formes les plus importantes. Nous indiquerons aussi la fréquence proportionnelle de chacune d’elles.
Nous étudierons ensuite le diagnostic, les causes, le pronostic et le traitement ^ nous terminerons enfin par quelques mots sur l’historique.
Art. I. — Anatomie pathologique fl i.
§ Altérations de la membrane muqueuse bronchique dans la bronchite aiguë. — Il est souvent très difficile de démontrer anatomiquement l’existence de l’inflammation de cette membrane, car, comme nous le disions ailleurs (2), les tuyaux bronchiques devenant d’autant moins épais et d’autant plus transparents qu’ils sont plus capillaires, la teinte des tissus sous-jacents apparaît facilement et peut en imposer pour la couleur de la membrane muqueuse elle-même. Notre ami le docteur Faiivel(3) a fait remarquer, en outre, que la structure de la tunique interne qui tapisse les petites bronches a plus d’analogie avec une membrane séreuse qu’avec une membrane muqueuse; il en a tiré cette conséquence que la rougeur pouvait avoir disparu après la mort , bien que l’inflammation eût réellement existé pendant la vie, comme on l’observe quelquefois dans les pleurésies et les péritonites : aussi, lorsque l’on veut chercher à déterminer le caractère anatomique d’une bronchite , il faut étudier avec autant de soin l’altération des
(1) Dans notre Monographie sur la pneumonie nous avions consacré un long article à rinllaminalion de la membrane muqueuse bronchique, qui accomjDagne si souvent celle du parenchyme pulmonaire. Cet article a été supprimé pour être reporté ici, où il est à sa véritable place. Nous nous contenterons d’indiquer ultérieurement les rapports de fréqueni’e des différentes formes de bronchite concomitantes à l’inflammation du poumon.
(2) Maladies des enfants; affections de poitrine ^ première partie, Pneumonie ; 1 838, p. 38.
(3) Recherches sur la bronchite capillaire, etc. , p. 5".
liquides sécrétés par la membrane muqueuse que les lésions de cette membrane eile-meme.
La rougeur, telle que nous l’avons observée dans le plus grand nombre des cas, était due à une injection très délicate des petits vaisseaux qui parcourent la membrane muqueuse ou le tissu sous-jacent; elle était quelquefois partielle et très vive , d’autres fois plus générale, continue, uniforme, et alors violacée ; elle ne disparaissait pas par le lavage. Pour ne pas s’en laisser imposer par une fausse apparence, il faut tenir compte de l’état des tissus sous-jacents, surtout quand on examine les bronches les plus capillaires.
S’il n’est pas toujours aisé de constater la rougeur inflammatoire, il est aussi très dilïlcile dans certains cas de s’assurer de la consistance de la membrane muqueuse bronchique. Les lambeaux que Ton enlève aisément dans les grosses bronches sont difficiles à obtenir dès que leur calibre se rétrécit sans meme devenir tout-à fait capillaire; la ténuité de ces fragments empêche d’ailleurs qu’on puisse reconnaître d’une manière positive leur altération pathologique. Nous avons cependant constaté , dans quelques cas de bronchite, un ramollissement évident de la mem.brane muqueuse qui était parfois aussi un peu épaissie, inégale, rugueuse, chagrinée. Mais ces cas sont les plus rares, et nous sommes forcés de reconnaître que les altérations de la membrane muqueuse ne révèlent pas toujours d’une manière nécessaire l’existence de la bronchite capillaire ; alors on ne saurait l’établir que par l’étude des symptômes et par celle des produits de sécrétion.
Nous n’avons jamais rencontré d’ulcérations dans les bronches chez des enfants qui avaient succombé à une bronchite aiguë. Notre ami le docteur Fauvel en a observé dans un cas de bronchite pseudo-membraneuse. Voici sa description {!) ; « Aunom- » bre de huit ou dix, ces ulcérations siégeaient presque toutes » à l’origine d’une division bronchique centrale et de moyen » calibre; elles formaient des plaques de grandeur variable,
» depuis une demi-ligne jusqu’à quatre lignes de diamètre lon- »* gitudinal,de forme ovale, arrondie ou irrégulière, à fond » jaunâtre rugueux, avec des points rouges. Sur ces plaques,
» la membrane muqueuse était complètement détruite; elle » finissait au poiiriour, où sa couleur était d’un rouge foncé.
(i) Loc. cd., pay. Sa.
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» Les bords étaient peu saiüants, et le fond de ces ulcérations » paraissait constitué par le tissu cellulaire , le tissu jaune élas- » tique, et en quelques points par un détritus rougeâtre de la >) meriibrane muqueuse. »
Altérations des produits de sécrétion dans la bronchite aiguë. — Lorsque la bronchite est médiocrement intense, les bronches ne contiennent, en général, qu’une petite quantité de liquide muqueux, visqueux, transparent, aéré, ou jaunâtre opaque. Dans les cas , au contraire , où Tinflammation a été très intense et a suivi une marche suraiguë, les bronches sont remplies d’un liquide jaunâtre ou blanc-jaunâtre ou tout-à fait blanc, épais, non aéré, mélangé de mucus et de pus ou bien encore d’un pus liquide , gris , ténu , finement aéré. Il découle à la section des orifices bronchiques béants.
Lorsqu’on incise les bronches dans le sens de leur longueur, on voit qu’elles sont presque entièrement remplies par ce liquide purulent, souvent- plus adhérent dans les points où il est en contact immédiat avec la membrane muqueuse à la surface de laquelle il forme une couche plus ou moins épaisse. On voit quelquefois entremêlées à ce liquide, des parties plus consistantes , aplaties , minces , molles , blanchâtres, pseudo-membraneuses. Il y a dans ce cas réunion de pus et de fausses membranes. D’autres fois, ces fausses membranes sont le seul prculuit phlegmasique. Elles occupent, ainsi que le liquide, les bronches les plus capillaires. Tantôt petites et sous formes de fragments isolés, elles tapissent seulement un point circonscrit de la bronche^ tantôt plus étendues, réunies en lames, elles forment un cylindre complet qui occupe toutes les ramifications bronchiques. Elles sont presque toujours peu adhérentes et très molles. Blanches ou jaunâtres, elles sont quelquefois si minces et si transparentes qu’elles échappent presque entièrement â i’examen , et l’on ne peut les reconnaître que par la teinte louche que leur communique rimmersion du poumon dans l’eau. La muqueuse sous-jacente aux fausses membranes, est quelquefois remarquablement pâle, et nullement diminuée de consistance; d’autres fois elle est rouge, ramollie, inégale.
Dans fi grande majorité des cas, on trouve chez les sujets qui ont succombé à la bronchite, des sécrétions muqueuses purulentes ou pseudo-membraneuses, telles que nous venons de les décrire. Mais il est rare que les produits licjuides occupent toute l’étendue de l’arbre bronchique, lis sont d’ordinaire
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beaucoup plus abondants dans les bronches du lobe inférieur. Une seule fois nous n'avons pas trouvé une goutte de liquide dans les bronches, chez un garçon de treize ans qui avait succombé à une bronchite aiguë suffocante-, cependant la membrane muqueuse était rouge, rugueuse, ramollie. Pendant la vie, nous avions enlendu dix-huit jours de suite, du râle souscrépitant très abondant dans toute l’étendue de la poitrine. Il avait disparu, il est vrai , la veille de la mort, en sorte qu’il s’était fait là une sorle de résorption comme à la surface des plaies suppurantes.
Les lésions que nous venons de décrire isolément, sont le plus souvent réunies ; ainsi on trouve de la rougeur dans les bronches qui contiennent un liquide purulent. Quand la memb.rane muqueuse a perdu de son poli et de sa consistance , elle est en meme temps presque toujours rouge , et d’ordinaire aussi les bronches sont distendues par un liquide épais, jaunâtre ou blanc-jaunâtre.
§ in. Altération du calibre des bronches. — Dans la plupar t des cas , mais non dans tous ceux où la bronchite a été intense, générale ou partielle et accompagnée de sécrétion purulente ou pseudo-membraneuse, une troisième lésion, la dilatation des bronches, est venue s’ajouter aux précédentes.
Cette dilatation que nous avons autrefois longuement décrite (1). en parlant de la bronchite qui accompagne la pneu-, monie, est évidemment dans la dépendance de rintîammation. Elle se présente sous deux formes distinctes : tantôt, en effet, c’est le trajet, tantôt ce sont les extrémités des tuyaux bronchiques, qui sont dilatés. Dans le premier cas, les ciseaux, au lieu de s’accrocher aux parois, suivent avec facilité les petits rameaux et arrivent bientôt â la surface pulmonaire; alors, en étalant tout le conduit ouvert dans sa longueur, on voit qu’à partir de l’une des premières divisions, la bronche conserve ses dimensions jusque près de la surface du poumon ou bien va en augmentant insensiblement. Parfois la dilatation est brusque en un certain point et contraste immédiatement avec le volume de la bronche qui lui a donné naissance pour conserver ensuite ce môme calibre. Quelquefois la dilatation ne commence que dans les petites bronches, qui ont alors un accroissement peu considérable mais bien réel. Nous n’avons pas vu de dilatation
(i) Loc. cit. , pag. 35.
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fusiforme dans laquelle une bronche se dilatât pour diminuer peu après de calibre de manière à simuler une caverne. L’augmentation de diamètre peut être très considérable: ainsi, nous avons vu des bronches avoir près de la surface pulmonaire jusqu'à un centimètre et demi. A la section du poumon , les bronches dilatées sont, en général , béantes, et font saillie à la surface de la coupe ^ Ton voit alors des cercles d’un rouge vif ayant la forme d’emporte-pièces (fe différents calibres, desquels découle par la pression du liquide muco-purulent. Dans tous les cas de bronchite aiguë que nous avons observés, nous n’avons vu que bien rarement les parois bronchiques épaissies. Nous verrons tout-à l’heure qu’il n’en est pas de môme quand la dilatation est chronique. Lorsque la bronchite complique la pneumonie , les bronches dilatées sont entourées de tissu malade , hépatisé ou carnifié. Dans les cas, beaucoup plus rares, où la bronchite est la seule maladie, la dilatation est entourée de tissu sain ou seulement emphysémateux.
Si les bronches sont dilatées dans leurs extrémités, la coupe du poumon présente une surface aréolaire formée par la présence d’une multitude de petites cavités ou vacuoles arrondies communiquant entre elles et avec les bronches dont elles paraissent être la continuation. Leur communication se fait, soit au moven d’une simple demi-cloison, soit au moyen d’un ou de plusieurs canaux cylindriques qui semblent eux-mêmes être des bronches dilatées, et fournissent quelquefois des rameaux secondaires. Il peut arriver, cependant, que les canaux de communication ne soient pas dilatés. La plupart de ces vacuoles sont centrales, maisquelquesunesexistent àla surface pulmonaire, et sont formées par la plèvre, doublée par les membranes amincies de la bronche dilatée, il en résulte à l’extérieur une légère saillie arrondie, transparente qui s’affaisse par une simple piqûre, et simule l'emphysème. La cavité de ces vacuoles contient le meme liquide que les bronches^ leurs parois sont lisses minces et tapissées par une membrane qui est la continuation de celle des bronches (1).
C’est avec ce
genre d’altération
que l’on peut confondre les
(i) M. le Jucieuf Barrior, qui adopte la plupart de nos opinions, et à qui nous devons des remerciements pour les elo,"cs qu’il veut hien nous donner, ne partage cependant pas notre manière de voir sur la nature do ces vacuoles. Il les regarde comme le produit do la fonte purulente du tissu
petits abcès du poumon, suite de pneumonie lobulaire; nous indiquerons ailleurs les caractères qui les diflerencient (voy. Pneumonie).
Il est impossible de mettre en doute que la ddatation des bronches soit le résultat de leur inflammation; car alors elles sont distendues par du liquide purulent et présentent les autres caractères de l’inflammation. D’un autre côté , l’absence d’épaississement des parois, et les signes de bronchite observés pendant la vie, prouvent incontestablement que celte lésion doit être rattachée à l’inflammation aiguë de ces conduits. Mais quel est le mécarusme de cette dilatation ? Comme nous le disions en 183S, il peut s’expliquer d’une manière toute physique par la sécrétion al)ondante et le séjour prolongé des mucosités purulentes dans l’intérieur des canaux bronchiques. Aussi, lorsque la mort est survenue très rapidement, la dilatation manque. Les faits nouveaux que nous avons recueillis n’ont fait que nous confirmer dans cette opinion, qui a été partagée par IMM. Fauve! et Grisolle.
Déjà, en 1838(1), nous avions décrit sous le nom de pneumonie ou bronchite vésiculaire^ une lésion que le docteur Fauvel rattache exclusivement à la bronchite.
Dans les cas de ce genre, le poumon à l’extérieur est flasque et mou : il s’affaisse plus ou moins suivant l’étendue de la lésion. Sa coupe présente un grand nombre de granulations du volume d’un grain de miüet environ, et de couleur grise un peu jaune. Au premier abord on les prendrait pour des tubercules miliaires crus, de volume égal , disséminés dans le poum( n , comme on le voit souvent chez l’enfant; maison est promptement désabusé, car ces deux espèces de granulations difl’erent grandement dans leurs caractères physiques comme dans leur nature.
spongieux des lobules. La différence entre nos opinions n’est pas si grande qu’on le pourrait croire au premier abord; tout dépend de la structure réelle du poumon : or, si elle est telle que findique M. Cruveilbier , il est possible que M. Barrier soit dans la vérité; si elle est telle que les autres anatomistes la décrivent, c’est à-dire si les bronches se terminent par un cul de-sac avec ou sans renllement, notre opinion devient la plus probable. Mais en tous cas la dilatation constante des bronches qui aboutissent aux vacuoles et la continuité de la membrane interne entre les unes et les autres nous suffit ampiernent pour voir une corrélation entre les deux hsions,etpüur regarder la maladie comme bronchique plutôt (jue connue pulmonaire.
fi) Loc. cit.^ p, 16-19.
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Les tubercules forment des noyaux pleins et solides; les granulations pneumoniques contiennent un liquide. Aussi, le poum.on étant incisé, quelques uns des tubercules rencontrés par l’instrument, ont été tranchés, et présentent leur coupe de niveau avec celle du tissu pulmonaire, tandis que d’autres fuient sous l’instrument, et conservent leur forme arrondie. Si l’on coupe ces derniers, ils présenlent l’aspect tuberculeux. Les granulations, au contraire, s’affaissent en donnant immédiatement issue à une gouttelette de liquide puriforme, et celles qui sont épargnées par la coupe restent entières et sphériques.
Si l’on ouvre avec la pointe d’un scalpel les granulations qui ne se sont pas affaissées à la première incision, il s’échappe le môme liquide puriforme, et l’on voit au centre un point déprimé souvent ditlicÜe à trouver. îl nous est arrivé de pouvoir suivre un canal très délié, de quelques lignes de longueur , à parois hsses, qui était sans doute un petit tuyau bronchique, et qui venait se terminer par ce point déprimé dans la granulation. Il n’y a donc de commun entre ces deux altérations que la forme, la disposition générale et la couleur.
D’après cette description , il paraît probable que la iraladie a son siège seulement dans l’extrémité des tuyaux bronchiques, et qu’un certain nombre de vésicules pulmonaires , entlammées isolé.'uent, se sont remplies de liquide puriforme et se sont dilatées, sans que le tissu cellulaire environnant ait participé à rintîammation. C’est sans doute cette apparence de lésion circonscrite à la vésicule pulmonaire seule, qui a donne l’idée de nommer cette maladie pneumonie vésiculaire. Mais le mot pneumonie est impropre, puisque ce n’est pas une portion de tissu pulmonaire qui est enOammée, mais bien un seul de ses éléjnents; c’est pourquoi nous préférons lui donner le nom de bronchite vésiculaire.
S’il arrive que plusieurs vésicules voisines soient malades, le tissu qui les réunit peut aussi s’enflammer, et il en résulte une petite masse qui atteint quelquefois le volume d’une lentille, et dont la coupe laisse voir plusieurs granulations ou plusieurs points déprimés après la sortie du liquide, et qui, sauf cette modilication des granulations, n’est pas autre chose que la pnéümonie lobulaire que nous décrirons bientôt. La réunion de ces inOahimations est le lien qui unit la bronchife la pneumonie.
Notre ami le docteur Fauve! a rattaché comme nous à la
bronchite capillaire aiguë , la lésion cpie nous venons de décrire; il la regarde comme analogue à la dilatalion des bronches et produite mécaniquement par le passage du liquide bronchique dans la vésicule pulmonaire. Cïdte explication est plausible, mais elle ne peut ce nous semble s’appliquer à tous les cas, puisque nous avons recueilli plusieurs observations dans lesquelles la bronchite vésiculaire existait seule ou entourée de pneumonie, sans qu’il y eût d’inflammation ou de dilalaticn des bronclies.
D’un autre côté , nous possédons des exemples de bronchite capillaire générale très aiguë accompagnée pendant la vie de tout l’appareil des symptômes propres à cette afl’ecticii sans que nous ayons à l’autopsie constaté dé bronchite vésiculaire.
Nous indiquerons tout-à-l’heui-e la fréquence de la bronchite dans les difl'érenls lobes du poumon, et nous verrons que la maladie est tantôt générale, tantôt partielle. Lorsque l’inflammation est générale , sur-aiguë , elle présente la réunion de tous les caractères que nous venons d’étudier isolément, rougeur, épaississement et ramollissement, dilatation, sécrétion de liquide purulent ou pseudo-membi aneux. Mais on observe en outre dans les poumons et dans les organes de la circulation des altérations secondaires qui ont été bien étudiées et ingénieusement expliquées parM. Fauvel. La bronchite capillaire suraiguë détermine dans le poumon la formation d’un emphysème aigu] tout-à-fait analogue 4 celui que nous avions décrit dans notre monographie sur la pneumonie, et auquel nous avons dans cet ouvrage consacî'é un court chapilre. (Yoy. Emphysème. )
Lorsque l’emphysème manque, ce qui estiare ( nous avons constaté son absence chez un garçon de huit ans (|ui succomba à une bronchite capillaire aiguë dans le cours d’une scarlatine ) , le parenchyme prend alors une teinte violacée générale. C’est du reste cette teinte que l’on observedans les points qui nesont pas emphysémateux. Nous ne décrirons pas ici les différentes formes de pneumonie qui sont concomitantes , antérieures ou postérieures à la bronchite ; nous renvoyons à cet égard au chapitre suivant. Nous nous contenterons de rappeler qu’il est très rare de constater les caractères anatomiques de la bronchite aiguë chez un enfant âgé de moins de cinq ans, s jus observer en môme tenjps à i’auptopsie des traces de pneumo ¬
nie. Mais il est éo ident
d’un au!
coté, (\UQ cetie iMIegma-
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sie est souvent postérieure à la bronchite et maladie secondaire ; tandis que d’autres fois elle est concomitante et affection principale. Enfin il est de ces cas où l’inflammation des bronches et celle du pai-enchyrne pulmonaire se développent presque simultanément, et sont à peu près égales en étendue et en intensité. (Nous renvoyons pour plus amples détails au chapitre Pneumonie. )
§IV. Altérations des bronches dans la bronchite chronique. — Les différentes lésions des bronches que nous avons décrites se rencontrent presque toutes dans la bronchite aiguë cà courte durée; on les obsei’ve aussi ce[)endant dans les cas où la maladie a été plus longue. Chez tous les enfants dont nous avons recueilli l’observation , et qui ont succombé à une bronchite intense , nous n’avons jamais observé de dilatation en vacuoles (luand la maladie avait duré moins de vingt et un jours. C’est la dilatation continue que M. Fauve! a observée chez tous ses malades, la durée moyenne de la maladie n’ayant pas dépassé huit jours.
Lorsque la maladie passe à l'état chronique , la dilatation des bronches se présente sous une forme différente. Ainsi nous avons vu un cas où une bronche dilatée aboutissait à la surface pulmonaire ; les deux feuillets de la séreuse étaient en ce point fortement a Jhérents, de façon à ce que nous fumes obligés d’inciser les adhérences pour détacher le poumon de la paroi costale; n:)us apei eûmes aloi's à la partie moyenne du lobe supérieur droit un orifice pouvant admeîtie une plume d’oie. On pér\étrait par cet orifice dans un canal situé dans l’épaisseur du parenchyme du îioumon , et qui communiquait largement avec la bronche-mere du lobe. Les parois de ce conduit étaient blanches , inégales, criaient légèrement sous le scalpel, une membrane mu(|ucuse mince tapis-ait l’intéricurdece canal, au-dessous d’elle on voyait des hb. es transversales hypertrophiées, on ne retrouvait pas distinctement de cerceaux cartilagineux. De ce conduit , il en partait un grand nombre d’autres qui présentaient la même dilatation et la même structure. Leur longueur était de plus d’un centimètre; ces conduits euxmèmes communiquaient entre eux par d’autres canaux secondaires. Le parenchyme pulmonaire qui les environnaitétait condensé, non crépitant. Les autres bronches de ce [loumon offraient les caractères d’une inflammation aiguë; elles étaient généralen;cnl dilatées par continuité de calibre. La lesirm que nous
venons de décrire, et que nous awaisobservée presque identique dans d’autres cas pareils à celui-ci, diiïère de la dilatation aiguë en vacuoles •• P par l’absence d’ampoules ; 2^’ par l’absence de rougeur de la membrane muqueuse^ 3" par l’épaississement du conduit bronchique dont le tissu crie légèrement sous le scalpel ; 4» par le développement de fibres tiansversales qui ne sont peut-être autre chose qu’une hypertrophie dos fibres musculaires. Ces dilatations bronchiques chroniques forment des surfaces aréolaires remarquables. Sur une large coupe, on aperçoit un grand nombre d’orifices par faiternent arrondies ressemblant tout-à-fait (qu’on nous passe cette comparaison vulgaire) , à la coupe d’un fromage dont les yeux sont très multipliés. Lorsque tous les orifices et les canaux de communication ont été incisés, le parenchyme pulmonaire a pour ainsi dire presque entièrement disparu, et l’on n’a plus sous les yeux qu’une surface large et irrégulière composée de la réunion de piusieurs plans dont les arêtes sont représentées par les bords des canaux iilcisés. Nous n’avons jamais, chez l’enfant, observé de dilatation chronique des bronches assez considérabîe pour former une seule cavité un peu grande et simulant une caverne , comme on l’observe chez l’adulte ; mais nous allons transcrire ici la description d’un poumon dont le lobe inférieur tout entier était envahi par une dilatation chronique des bronches. Nous devons cette observation à l’obligeance de notre ami le docteur Legendre.
Garçon de sept ans et demi, mort après quatre années de maladie. — Poumon gauche. — Son lobe inférieur ne semble pas diminué de volume ; il a 13 cenlimèlres de ha-uteur sur 7 cenlimèlres d’épaisseur à la base ; il est lourd, dur au toucher, sans la moindre apparence de vésicules, et offre un peu l’aspect extérieur du rein. Divisée dans toute sa hauteur, on voit que celte portion du poumon gauche est convertie en un tissu rougeâtre, homogène, très lourd et très dense , ayant complètement perdu sa structure vésiculaire i)rimitive, et offrant une consistance comme squirrheuse.
Le tissu pulmonaire ainsi altéré est en outre criblé d’aréoles d’étendue variable , dont les plus petites pourraient loger un petit pois , et les plus grandes, quiexislcnl surtout à la base et le long du bord postérieur de ce lobe , seraient capables d’admettre une grosse amande de noisette. Ces aréoles sont remplies d’un liquide épais , visqueux, d’un jaune verdâtre. Une fois qu’on a enlevé ce liquide purulent, on voit qu’elles sont tapissées par une membrane d’aspect un peu villeux , d’une couleur gris ardoisé, et pouvant s’enlever par lambeaux de 4 à 6 millimètres el’étendue. Dans quelques points, celte membrane a un aspect réticule. Pour la couleur, la den-
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sité et la consistance , ainsi que pour l’aspect aréolaire , nous ne saurions mieux faire que de comparer le parenchyme pulmonaire ainsi altéré au tissu utérin lorsqu’il est parcouru de sinus veineux.
En divisant les bronches de leur origine à leur terminaison, on constate que jusqu’à leur entrée dans le tissu pulmonaire, et même jusqu’à leur première division, elles n’offrent rien de remarquable ; mais à partir de ce point, au lieu de diminuer par les divisions successives qu’elles subissent, les bronches conservent le même calibre jusqu’à leur terminaison , et même, dans quelques points, ce diamètre parait supérieur à celui de la bronche-mère. C’est ainsi que les dernières ramifications bronchiques ont jusqu’à 2 centimètres de circonférence. Les bronches se terminent par des culs-de-sac qui n’ont pas subi de dilatation ampullaire. Dans aucun point de leur trajet, on ne voit non plus d’exemple de dilatation fusiformca La membrane interne des bronches, ainsi que nous l’avons dit en parlant de l’aspect et de la structure des aréoles, est d’un gris ardoisé ; elle est épaissie, non ramollie, et peut s’enlever par lambeatîx de 4 à 5 millimètres d’étendue.
Le lobe supérieur gauche , presque aussi pesant que l’inférieur , est loin d’être aussi dense, et surtout de jouir d’une cohésion aussi grande que lui. Son tissu, bien que complètement privé d’air , offre cependant la structure lobulaire qui lui est propre. Une fois divisé, ce lobe est loin de présenter la même dilatation bronchique. Il est bien parcouru par des rameaux dont les parois sont maintenues écartées en raison de la densité qu’a acquise le tissu puîmonaite ; mais ces canaux pourraient admetire seulement une grosse plume de corbeau, tandis que ceux du lobe inférieur pourraient recevoir le bout du petit doigt.
Le tissu de ce lobe supérieur est d’un gris rougeâtre ; il est grenu à la coupe et assez friable. Toutefois il est moins friable que dans le cas d’hépatisation récente.
Nous avons rapporté en son entier la description de cette carieuse lésion, qui s’accompagnait, d’ailleurs, de symptômes remarquables. On peut voir, cependant, qu’elle ne diffère de celle que nous avons donnée d’après nos observations, que par son étendue beaucoup plus considérable*, c’est en effet le seul exemple que nous comtaissions dans lequel un lobe tout entier ait présenté une pareille dilatation des bronches.
La lésion que nous venons de décrire comme appartenant à la bronchite chronique porte exclusivement sur le calibre du vaisseau et sur les tissus sous-jacents à la membrane muqueuse qui sont épaissis et hypertrophiés, tandis que la tunique interne reste lisse et polie; mais nous avons eu occasion d’observer une autre lésion qui affectait à la fois la membrane muqueuse et les tissus sousqaeents.
Chez une jèune fille qui succomba à une bronchite aiguë entée sur une bronchite chronique, les bronches du lobe inférieur gau-
che contenaient un liquide sanieux, sanguinolent, non aéré, très abondant, elles étaient généralement dilatées; cette dilatation était continue jusqu’au niveau de la surface pulmonaire. Leur surface interne , aréolaire, d’un blanc grisâtre, était coupée par un grand nombre de lignes sinueuses qui s’entrecroisaient, en laissant entre elles des intervalles où la muqueuse avait disparu. En certains points, la surface interne était ivamollie, tandis qu’en d’autre selle était plus dense et résistante. Les parois, évidemment épaissies, étaient assez opaques pour que l’on ne pût pas apercevoir autour d’elles la couleur des tissus sous-jacents. Dans le poumon droit, les lésions étaient beaucoup plus récentes , les bronches généralement dilatées , rouges par arborisation ; la membrane m.uqueusc était à peine épaissie; elles contenaient un liquide muqueux blanchâtre.
La maladie avait duré deux mois. D après les renseignements fournis par les parents, la toux, la lièvre et l’oppression existaient depuisle début. Ces accidents avaient beaucoup augmenté à la suite d’une fièvre éruptive; et pendant les trois jours que Lenfant fut soumise à notre observation, elle nous offrit les symptômes que nous allons décrire comme spéciaux à la bronchite aiguë grave. — Il nous semble évident que la lésion des bronches gauches était le résultat de la bronchite chronique, et celle des bronches droites celui de la bronchite aiguë 1}.
(i) Les différentes lésions (jue nous venons de décrii'e ne sont pas toutes ég^aleiiient frécjuentes. Ainsi ; A. Sur 174 autopsies dans lesquelles nous avons constaté les lésions caractéristiques de la bronchhe, la rou{>eur existait 143 fois, et 34 fois elle était réunie aux lésions suivatites par ordre de fréquence : ramollissement , épaississement, dépolissement; 3 fois seulement ces dernières altéiaîions existaient sans rougeur; nous avons auS'si noté de la bronchite vésiculaire, de la dilatation et des fausses inendjrànes dans des cas où il n’y avait pas de rou[;eur.
Dans ces i43 autopsies, la maladie était ainsi distribuée :
Double . go^En tout à gambe. . ti6 En tout a droife. . 117
A gauche seul'einent. adjLesdeux lobes. . 66 Les’3 lobes ou lé A droite seulement . 27 Le lobe inférieur ! sup. et l’inf. . . 77
seulement. . . 49 Le lobe infér, seu-
Le l(jbe supérieur | lement. ... 37
I seulement. . . i Le lobe rnoven seu-
lement. ... 1
iLe lobe supérieur I seulement. . , 2
Donc : i" la bronchite bornée souvent é Un seul coté est cependant plus
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Art. II. — Symptômes physiques.
Nous n’avons pas éprouvé de difficultés pour tracer le tableau des lésions anatomiques que la bronchite aiguë ou chronique laisse à sa suite. Tout en faisantnos réserves sur certains cas douteux , nous avons vu cependant que lorsque la maladie était intense, on pouvait presque toujours la reconnaître anatomiquement à des caractères assez constants. En est-il de m.eme pendant la vie? Les symptômes de la bronchite sont-ils tellement positifs et caractéristiques, qu’on puisse en toute assurance se prononcer sur leur valeur? On verra , en lisant le chapitre suivant (pneum.onie), combien chez ferifant, et surtout chez les plus jeunes, il est difficile de distinguer la pneumo-
habituelleir.ent doulilc; 2° elle siège ég.'tlement à droite ou à gauche ; elle est fréquemment bornée au lobe inférieur, surfont à gauche; mais elle occupe plus souvent toute l’ctendue du poumon.
B. Sur les 1^4 autopsies, nous avons constate’ j4 tois delà dilatation des bronches ainsi distribuée :
Double . 37
A gauche seulement. 12 A droite seulement. . 25
En tout à gauche. . 49
[æs deux lobes. . 20
Lobe in Ier. seulement . 25
Lobe supér. seulement . 4
En tout à droite. . 63
Les 3 lol)es , ou le super, et l'infér. 20 Lobe infér. seulement . 37
Lobe moyen senle-
i ment . 8
;Lobe supér. seulement . 7
Donc la dilatation continue suit à peu près les mêmes lois que les altérations de la niu(|ueuse elle-même; elle en diflère : parce qu elle e^t plus fréquente à droite qu’à gauche; 2'^ parce qu’elle est [)lus souvent bornée à un seul lobe.
('. Sur les 174 autopsies, 16 fois nous avons trouvé de la dilatation en vacuoles;
Double .
A gauche seulement.
A droite seulement..
7 En tout à gauche. .
5 i.es deux lobes.
4 Le lobe infér. seulement .
IjC lobe sup(0'. seulement
En tout à droite. .
Les 3 ioljes, ou le supér. et l’infér. .
Le lobe infér. seu¬
lement’.
! i Le lobe moyen seulement.
Le loi)e suj'ér. seulement.
Donc la dilatation en vacuoles suif, dans sa mêmes lois que les lésions précédentes.
distribution , à peu près les
nie lobulaire de la bronchite. Ces deux afteclions n’en font souvent, à proprement parier, qu’une seule qu'on pourrait avec Seifert décrire sous le nom de bronchio-pneumonie. Aussi dans ce chapitre consacré à l’étude des symptômes de la bronchite, nous avonsdù éliminer les cas dans lesquels ia [)neumonie était la maladie prédominante, et ceux aussi où i’irillammation des bi'onches et celle du poumon étaient à peu près égales en intensité.
Nous n’avons donc analysé ici que les cas dans lesquels la bronchite existait seule, ou bien coïncidait avec une pneumonie qui , soit par son peu d’étendue, soit par son siège, était si insignifiante qu’on pouvait en faire abstraction. Nos observations sont au nombre de 11 5.
D. 1 7 fois sur les mêmes i 74 autopsies, nous avons conslalé la Ijroncîiitc vésiculaire :
Double .
A gauche seulement, A droite seulement,.
En tout à gauche .
Les deux lobes.
Le lobe infér. seulement.
Le lobe super, seulement .
En tout à droite.
Les 3 lobes, ou le super, et fin fer. .
lie lobe infér. seulement .
Le lobe moyen seulement .
Le lobe super, seulement .
Donc la bronchite vésiculaire : 1" est plus souvent simple que double ; 2° est un peu plus fréquente à gauche (ju’à droite; 3° tiès rare dans les deux lolies .gauebcs à la fois, elle est plus hubituellernent bornée au lobe inférieur; 3° à droite, au contraire, très lare dans le lobe inférieur, elle occupe assez souvent le lobe moyen seul.
E. 10 fois sur 174 bronchites, nous avons trouvé des fausses membranes dans les bronebes ;
En tout à droite. . 9
Les 3 lobes, ou le super. et rinfe'r. . 4
Le lobe infér. seulement . 4
Le lobe moyen seulement. . . . 1
Les fausses membranes siègent donc babiiuellernent dans les deux poumons h la fuis et dans tous les lobes ; lorsqu’elles sont bornées à un seul , c’est ordinairement dans l’inferieur qu’elles •‘^e d'^posf^nf.
F. Dans les 174 autopsies dont nous nous occupons, les bronclie.s nous ont en outs e présenté une cjuaniité de mucus, de muco pus, ou de pus variable en quantité, et Isabifuellement , mais non tonjouis, plus abondante à la partie inféiieure des poumons.
Des deux côtés. . . 7
A gauche seulement, i A droite . 2
En tout à gauche. . 8
Les deux lobes. . . 5
Le lobe infér. seulement . 3
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Nous étudierons d’abord les signes physiques, puis les symptômes rationnels.
r Râles sonores. — Une alléraiiun du bruit respiratoire fréquente dans la bronchite est le râle sonore , ses caractères sont variables. Nous Tavons presque toujours observé au début de la maladie^ tantôt il était sibilant, très aigu; tantôt ronflant^ d’autres fois c’était un gros ronOement en corde de basse. Ce râle était précédé par de la respiration pure dans les cas où la maladie a débuté sous nos yeux. Nous ne l’avons presque jamais observé seul, il était d’ordinaire accompagné de craquements muqueux ou du râle de meme nature. Mais à mesure que le râle humide devenait plus abondant, le râle sonore tendait à disparaître; il était remarquable par son intermittence. On l’entendait un jour, et le lendemain il avait disparu ; il ne durait guère que trois ou quatre jours de suite. Une seule fois nous avons vu le râle sibilant persister très long-temps. Dans ce cas, il avait un timbre tout spécial de corde de basse; il était très gros. A l’autopsie , nous constatâmes une dilatation considérable des bronches ; nous nous sommes demandé si cette lésion était pour quelque chose dans le timbre du râle et dans sa persistance. Les bruits respiratoires qui succédaient au râle ronflant ou sibilant, étaient du râle muqueux ou souscrépitant, ou de l’obscurité du bruit respiratoire. Le râle sibilant était souvent général-, on l’entendait alors dans toute l’étendue de la poitrine. Cependant il pouvait être limité aux parties postérieures des poumons.
Il n’indiquait pas nécessairement une bronchite limitééaux grosses bronches; nous l’avons observé jusque dans les derniers jours, dans des cas où l’inflammation était capillaire.
T Les râles humides muqueux ou sous-crépi ta nts n’ont pas existé dans tous les cas; nous les avons vus manquer chez bon nombre de malades atteints de bronchite légère, et chez un garçon âgé de quatre ans, atteint de bronchite aiguë, purulente et pseudo-membraneuse ; cet enfant ne fut, il est vrai, soumis à notre observation que les trois derniers jours de sa vie. Précédés de respii’ation pure et de râle sibilant et ronflant, ils ont offert de grandes différences dans leur nature. Ainsi nous avons entendu d’abord des craquements muqueux, plus tard; des bulles humides plus nombreuses, plus égales. Le râle a le plus ordinairement été perçu des deux côtés en arrière, plus rarement dans toute l’étendue de la poitrine , presque tou-
jours dans les deux temps ; souvent il était accompagné de râle sibilant ou de ronflement. En général reinarquable par sa persistance, il était quelquefois momentanément suspendu et rem^ placé, ou par du râle sibilant ou par de la faiblesse du bruit respiratoire. Sa durée était en rapport avec celle de la maladie. Ainsi nous l’avons vu durer 16 jours quand la maladie avait duré 21 , 18 quand elle avait duré 23. Nous devons dire cependant que chez un de ces malades, il disparut complètement la veille de la mort, après avoir duré 18 jours très abondant. ( Voy. Anat. pathoI. , page 19. )
La valeur du râle sous-crépitant comme signe de bronchite offre une très grande différence , suivant l’âge des jeunes malades. Nous ne saurions trop insister sur ce point, qui est d’une grande importance pour le diagnostic. Dans notre monographie sur la pneumonie [loc. cit.^ p. 54), nous nous exprimions ainsi : (f Lorsqu’un enfant de deux â cinq ans présente depuis quelques jours de légères altérations du bruit respiratoire, du râle ronflant ou sibilant , par exemple, et que l’on vient à entendre, soit d’un seul côté, soit des deux côtés en arrière, du râle sous-crépitant à bulles égales et nombreuses , il y a de fortes présomptions pour redouter l’invasion d’une pneumonie. » Le râle lui-même n’indique pas d’une manière nécessaire l’inflammation du poumon; mais il doit la faire craindre, parce que chez les plus jeunes enfants, la bronchite aiguë intense s’accompagne presque toujours de pneumonie partielle ou généralisée. Nous devons reconnaître cependant que les sujets rachitiques semblent faire exception à cette règle ; nous avons, chez de très jeunes enfants rachitiques, entendu pendant longtemps du râle sous-crépitant sans que la pneumonie soit venue se joindre à la bronchite; mais, comme nous l’avons dit dans un mémoire sur le rachitisme , la stase des fluides paraît dans ces cas engendrer aisément la production des râles.
L’enfant ayant dépassé l’âge de cinq ans, la valeur diagnostique du râle sera différente; mais encore il faut ici tenir compte de plusieurs circonstances importantes Si la maladie dans le cours de laquelle on perçoit le râle sous-crépitant, est une affection qui se complique sou vent de pneumonie lobulaire (comme la rougeole), le râle sous-crépitant indiquera tout aussi bien â cet âge l’existence d’une broncho-pneumonie que d'une bronchite simple. Mais nous nous écarterions de notre sujet en insistant davantage sur ces détails de diagnostic qui seront dé-
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veloppés sufîlsamment ailleurs. Chez un seul enfant dont la bronchite était simple, nous avons entendu du râle crépitant. Sauf ce cas exceptionnel, toutes les fois qu’au milieu du râle muqueux ou sous-crépitant d’une bronchite, nous avons perçu du râle crépitant, l’autopsie nous a révélé la présence de noyaux pneumoniques auxquels nous avons cru devoir attribuer la production de ce râle.
3° La faiblesse du brait respiratoire a été notée chez quelques uns de nos malades atteints de bronchite simple ; elle n’a jamais été permanente , elle succédait aux interruptions du râle sous-crépitant ou sibilant, n’occupait pas toute l’étendue de la poitrine, mais était très limitée, très intermittente, et ne s’accompagnait pas de diminution de la sonorité. Elle a été très marquée chez un enfant de neuf ans atteint d’une bronchite pseudo-membraneuse bornée au poumon droit-, elle avait dans ce cas succédé à du râle sibilant et ronflant.
4° La bronchite aiguë et chronique s’accompagne souvent, comme nous l’avons vu, d’une dilatation des bronches. Cette lésion, quand elle est considérable, se révèle-t-elle à l’auscultation par des symptômes spéciaux? Voici ce que nous apprennent trois de nos observations réunies à celle qu’a bien voulu nous communiquer M. Legendre.
Il a été constaté dans ces cas de la respiration bronchique , ou meme caverneuse, du retentissement de la voix, du cri et de la toux. La respiration bronchique différait par son timbre de celle de la pneumonie , et en outre elle était intermittente.
Le retentissement de la voix, du cri et de la toux n’a été noté que dans les observations précédentes, et doit par conséquent être attribué à la dilatation considérable des bronches. La percussion a été, en général, sonore^ nous devons dire cependant que dans les cas où la dilatation était intense et accompagnée d’une condensation du tissu pulmonaire, comme dans l’observation de M. Legendre, il y a eu diminution de son évidente, ou meme matité absolue.
Les ditrérentes altérations du bruit respiratoire que nous venons d’étudier isolément, sont-elles les unes ou les autres constantes dans la bronchite? Ou en d’autres termes, toutes les fois que l’on constate â l’autopsie les caractères anatomiques d’une bronchite, et pendant la vie les symptômes généraux de cette affection (accélération du pouls et de la respiration, toux, etc.), observe-t-on aussi les signes stélhoscopi(iues que nous avons
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passés en revue? Oui, dans la grande majorité des cas, mais non pas toujours. Ainsi, nous avons recueilli Tobservation d’un enfant d’un an qui succomba le troisième jour d’une bronchite sur-aiguë, et chez lequel nous ne constatâmes, soit en avant , soit en arrière, qu’une exagération considérable du bruit respiratoire. L’accélération de la respiration était extrême, et l’autopsie nous montra une inflammation générale des bronches accompagnée d’emphysème. Nous pourrions joindre plusieurs observations à celle-ci, qui prouveraient que la bronchite latente à l’auscultation n’est pas très rare.
Art. III. — Symptômes rationnels.
Les symptômes que nous venons d’énumérer nous fournissent les indications les plus précises sur le siège et l’étendue de l’inflammation; mais ils ne nous donnent pas la mesure de la gravité de la maladie. C’est l’exanien des symptômes locaux et généraux qui peut seul remplir cette lacune.
r La toux. — La toux marque , en général , le début de la bronchite. Dans les cas où la maladie est peu étendue , elle n’offre pas de caractères spéciaux ; elle est plus ou moins fréquente, sèche ou humide. Quand l’inflammation est secondaire, ses caractères présentent certaines modifications, suivant la nature de la maladie dans le cours de laquelle elle se manifeste, et qui seront décrites ailleurs. Lorsque l’inflammation esttrèsétendueet intense, la toux n’offre pas non plus de caractère constant; cependant, nous l’avons le plus ordinairement notée fréquente, ou très fréquente, sèche au début, plus humide à une période avancée, très rarement rauque. Nous devons ici insister sur le caractère spécial que la toux nous a offert chez quelques enfants atteints de bronchite aiguë ou subaiguë capillaire, terminée par la mort et survenue d’emblée dans le cours d’une bonne santé. La toux, dès le premier jour , débuta par des quintes qui offrirent des caractères à peu près identiques; elles étaient très courtes, duraient un quart, une demi-minute au plus, ne s’accompagnant presque jamais de sifflement. Offrant de grandes différences dans leur intensité, elles revenaient à des intervalles irréguliers ; quelquefois la quinte, bien que très courte, était interrompue au milieu. Ces quintes duraient presque sans interruption jusqu’à la mort; nous les avons vues, cependant ,
34 BRONCHITE
peu de jours avant la terminaison fatale, remplacées par une simple toux grasse assez abondante. Elles différaient de celles de la coqueluche, par leur brièveté , et par l’absence ou l’irrégularité et le peu d’intensité du sifflement. Nous avons aussi noté dans quelques cas de bronchite légère la toux quinteuse. Très rarement elle a été accompagnée de douleur thoracique , lorsque l’inflammation est restée simple ; cependant, nous avons vu un enfant se plaindre, à chaque secousse de toux , de douleurs dans toute l’étendue du thorax j un autre, d’une douleur au bas du sternum. Dans ces deux cas, la bronchite était très intense. M. Fauvel a observé plusieurs fois en cas pareil de la douleur à la suite de la toux.
V expectoration a toujours manqué chez les jeunes sujets, quelle qu’ait été la forme de la maladie. Dans la bronchite légère ou de moyenne intensité, chez les enfants âgés de plus de cinq ans, l’expectoration , quand elle existait , était séro-muqueuse ou muqueuse jaunâtre avec liquide mousseux. Dans la bronchite générale, nous avons, après quelques jours de maladie , observé plusieurs fois une expectoration séro-muqueuse, peu abondante les premiers jours, suivie plus tard de crachats jaunâtres plus ou moins épais, tantôt nummulaires. tantôt amorphes. Dans les cas peu nombreux de bronchite pseudomembraneuse que nous avons eu occasion de recueillir , nous n’avons jamais noté d’expectoration de fausses membranes. Mais il est vrai de dire que presque tous les enfants avaient moins de quatre ans. Le docteur Fauvel a vu un de ses malades rejeter des pellicules blanches, minces et molles, de nature pseudo-membraneuse (1).
Dans la bronchite chronique les malades expectorent quelquefois des tubes pseudo-membraneux à la suite de violents efforts de toux accompagnés d’accès de suffocation ; c’est aussi à la suite de pareils accès que le malade dont M. Legendre nous a communiqué l’observation (voyez Anatomie lyathologiqm, p. 25), rejetait une quantité considérable de pus. Deux » à trois heures après son repas du matin, il éprouvait de » l’anxiété, du malaise; sa figure exprimait la souffrance; il » se mettait alors sur son séant, en ayant soin de prendre son n crachoir; puis au bout d’un quart d’heure à vingt minutes i. survenaient quelques secousses de toux, bientôt aceompa-
(i) Loc. cit,y p. 25.
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» gnées d’une expectoration purulente , qui venait presque » immédiatement par flots et qui provoquait le vomissement.
»> Quand l’expectoration purulente se manifestait plus long- » temps après le repas, ou bien qu’elle se produisait une sert coude fois îe soir ou le matin de bonne heure, elle ne s’accomw pnguait pas de vomissements. Les matières rendues étaient » constituées par un liquide épais, opaque, grisâtre, lié, ho- » mogène , exhalant seulement l’odeur fétide du pus. La quan- » tité du liquide purulent remplissait en entier ou au trois rt quarts un crachoir de 250 grammes de contenance. Lorsque l’expectoration avait lieu une seconde fois dans les vingt- » quatre heures, elle était beaucoup moins abondante. Ün » grand soulagement suivait chacune de ces expectorations pu- » rulentes. »
3° La voiœ ne nous a rien présenté de spécial chez les malades atteints de bronchite peu étendue ou peu intense. Si dans quelques cas elle a été notée rauque, sourde, voilée, ces altérations de timbre tenaient à l’état du larynx et ne dépendaient nullement de la bronchite. Lorsque la maladie a été très intense et accompagnée d’une oppression extrême, la voix était entrecoupée les derniers jours.
4” V accélération de la respiration a offert de grandes différences, suivant l’étendue et l’intensité de la maladie. Lorsque la phlegmasie était survenue dans le cours d’une bonne santé et que les symptômes d’auscultation faisaient reconnaître une bronchite légère ou de moyenne intensité, la respiration n’était pas, en général^ très accélérée, elle variait de 28 à 40; il en était de môme à tous les âges quand la bronchite était partielle : quelle que fût sa nature dans ces différents cas, les éaractères des mouvements inspiratoires n’offraient rien de particulier. Lorsque la maladie était plus étendue et plus intense, lorsqu’elle avait envahi les petites bronches, la respiration était très accélérée ; cette accélération était progressive et régulièrement croissante. Ainsi, quand nous avons assisté au début de la maladie, jamais nous n’avons vu le nombre des inspirations atteindre son maximum dès les premiers jours ; mais, d’abord peu accélérée, la respiration allait ensuite progressivement en croissant. Ainsi , chez une fille de quatre ans, fe deuxième jour (le râle sous-crépitant existait déjà et le pouls battait 160), la respiration était à 28 ; le troisième, 36; puis ô2, 60, et enfin 80. Chez un garçon de treize ans, le premier jour,
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32, puis 36, puis 40, 48, 52, 60, etc., etc. 3 nous l’avons rarement vue se ralentir les derniers jours. Ainsi, un enfant d’un an avait, le jour de la mort, la respiration à 97; un garçon de quatre ans à 60; un garçon de treize ans, aussi à 60, etc. Dans un cas, cependant, où la maladie s’est prolongée et a revêtu le type subaigu, nous avons vu la respiration diminuer le dernier jour et tomber à 28, après avoir été à 40, 56 et 60. Du reste, la respiration a été d’autant plus accélérée que l’enfant était plus jeune. Ce dernier résultat est conforme à celui auquel est arrivé M. Fauvel; mais le premier en diffère. Ainsi , ce médecin a observé que le maximum de la respiration avait lieu à une époque plus rapprochée du début que son minimum (1).
Les caractères de la respiration étaient en rapport avec son accélération. Lorsque les inspirations n’étaient pas très nombreuses , la respiration, quoique large , restait régulière ; puis en môme temps que les inspirations se multipliaient, les mouvements du thorax devenaient amples , la poitrine était soulevée en totalité à chaque mouvement respiratoire ; souvent les inspirations étaient irrégulières , et même arrêtées à l’expiration ; tantôt abdominales, tantôt thoraciques, presque toujours pénibles, quelquefois bruyantes. Dans ces cas (à une époque rapprochée de la terminaison fatale), elles produisaient un bruit semblable à celui que les rachitiques font en respirant, ou mieux encore au sifflement d’un soufflet que l’on agite avec rapidité. Mais remarquons que ces caractères de la respiration, signes d’une dyspnée intense , ne surviennent, en général, que dans les derniers jours de la vie; et, si l’on pouvait diviser en plusieurs parties une maladie dont la durée est souvent très courte, nous dirions que ce n’est guère que dans sa dernière moitié ou son dernier tiers que se manifeste la dyspnée très intense.
Dans la bronchite chronique accompagnée d’abondante expectoration purulente ou pseudo-membraneuse, la dyspnée est, en général, habituelle; les enfants ont de la peine à courir, à se livrer aux jeux de leur âge; mais, en outre, au moment où l’expectoration se manifeste, il survient de véritables accès de suffocation.
50 Fièvre. — L’accélération du pouls et la chaleur ne sont pas, en général, très intenses dans la bronchite légère ou moyenne:
(i) Tvoc. cit,^ p. 22.
SYMPTOMES RATIONNELS. 37
dans ces cas, le pouls ne monte guère au-delà de 112, 120, quel que soit Tàge des jeunes malades; la chaleur est médiocre, et ce mouvement fébrile de moyenne intensité disparaît avant la terminaison de la maladie.
Dans les cas, au contraire , où la bronchite est intense et capillaire, l’accélération du pouls existe toujours, elle est quelquefois très marquée à une époque où la respiration n’est pas ellemême très fréquente. Le pouls, à partir du moment où il s’est accéléré, va, en général, constamment en croissant, à mesure que la maladie fait des progrès ^ dans quelques cas, il offre un peu de diminution à différentes époques qui n’ont rien de régulier, puis l’accélération reparaît et continue. Nous avons, chez deux enfants dont la maladie avait revêtu le type subaigu, observé cette diminution dans l’accélération du pouls au milieu de la maladie : elle coïncidait avec une semblable diminution de la dyspnée.
Le pouls a varié entre 104, 120 et 160. Une seule fois, chez un enfant d’un an, qui succomba en trois jours, nous l’avons vu atteindre le chiffre 200.
Les caractères du pouls étaient très variables, dans les cas où nous l’avons exploré ; à une époque rapprochée du début, il était vibrant, régulier, assez plein. A une époque plus éloignée et en rapport avec la durée de la maladie ou sa terminaison fatale, constamment le pouls a changé de caractère ; il est devenu petit, irrégulier, tremblotant, inégal. Les derniers jours, il était même d’une petitesse extrême et impossible à compter. Chez un enfant de huit ans, dont la maladie a duré quarante-quatre jours et qui a été soumis à notre observation à partir du quinzième, nous avons pendant vingt-neuf jours de suite constaté la petitesse extrême du pouls -, elle était telle que certains jours il était insaisissable. La chaleur de la peau accompagnait d’ordinaire l’accélération du pouls, sauf dans les derniers jours, où les extrémités étaient quelquefois refroidies. La peau était presque toujours sèche.
Dans la bronchite subaiguë ou chronique, il y a quelquefois des sueurs abondantes et une fièvre hectique avec redoublement très marqué le soir.
6® En même temps que le pouls et la respiration s’accélèrent, le fades des malades présente des modifications importantes; disons cependant que dans la bronchite peu intense, la coloration du visage et l’état des traits n’offrent rien de particulier;
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les joues sont légèrement colorées; le regard est bon, le faciès naturel , les ailes du nez médiocrement dilatées^ le décubjtus indifférent.
Dans les cas , au contraire , où l’auscultation et les symptômes de réaction indiquent une bronchite très intense et très étendue^ l’état du faciès se modifie d’une manière remarquable. A une époque voisine du début, alors meme que l’oppression, la lièvre et les râles indiquent l’existence de la maladie, le faciès n’uffie pas encore l’aspect caractéristique qu’il doit revêtir plus tard ; l’oeil est bon , les ailes du nez sont dilatées et la face colorée ( une seule fois nous l’avons vue pâle, dès le second jour ; la maladie ayant duré trente jours); mais l’ensemble des traits n’exprime pas l’anxiété. Au bout de peu de jours, la scène change? les yeux sont cernés, le regard exprime l’inquiétude, l’anxiété et la souffrance, quelquefois, mais plus rarement un profond abattement. L’expression anxieuse augmente avec l’oppression; les ailes du nez sont alors largement dilatées, les narines sèches oucroûteuses ; les lèvres et la ùice, d’une extrême pâleur ou momentanément congestionnées, prennent une teinté violette, surtout très marquée à la suite des quintes de toux. Lorsque la maladie se prolonge, on peut observer des rémissions dans cet état du faciès. La pâleur du visage et l’altération des traits reparaissent ensuite et durent jusqu’à la mort. Un amaigrissement considérable survient dans les cas où la bronchite revêt le type subaigu ou chronique.
7° Le décubitns ne nous a rien offert de spécial les premiers jours; il était indifférement dorsal ou latéral, mais il changeait à mesure que la maladie faisait des progrès. Nous devons dire cependant qu’un enfant de quatre ans est resté couché sur lé dos pendant tout le cours de sa maladie. D’autres fois, les jeunes malades dont l’anxiété était grande étaient dans le décubitus assis, dorsal ou latéral élevé, ou bien en changeaient fréquemment? aucune position ne leur plaisait. M. Fauvel a vu un de ses malades, d’abord assis, se courber ensuite en avant jusqu’à être plié en deux , et finir par se coucher à plat ventre, la tête aux pieds du lit.
8“ \j anxiété y l’agitation et la souffrance étaient milles daris les cas où la bronchite était peu intense, tandis qu'elles étaient très prononcées lorsque l’inflammation était plus considérable; mais dans ce dernier cas il était rare de voir dans les premiers jours une gr«;nde anxiété; elle se manifestait à une époqué plus
éloignée, comme nous l’avons dit à propos de l’état du faciès. Dans les bronchites chroniques accompagnées d’expectoration purulente ou pseudo-membraneuse, on a noté une expression de souffrance et d’anxiété très marquée, surtout au moment de l’expectoration.
Nous avons constaté d’autres symptômes cérébraux à une époque plus avancée de la maladie. Ainsi , chez un garçon de huit ans, il y eut, la veille do la mort, un délire intense qui persista pendant toute la nuit, accompagné de cris très «aigus; le lendemain, il y eut des alternatives de prostration et d’agitation. Un garçon de treize ans eut aussi un délire intense les quatre derniers jours. D’autres enfants ont eu de l’assoupissement ou de la somnolence très marquée-, mais tous ces symptômes se sont montrés à une époque voisine de la terminaison fatale. La tendance à l’assoupissement avait lieu pendant le jour, et l’agitation la nuit. En résumé, tous ceux de nos malades qui avaient une bronchite grave nous ont offert quelques désordres du système nerveux, mais presque toujours à une époque avancée.
9“ Nous dirons peu de choses sur Vétat des voies digestives. Dans la bronclnte légère ou moyenne, la soif était modérée et l’appétit n’était pas complètement perdu. Le contraire arrivait lorsque la phlegmasie était très aiguë. Nous avons vu cependant plusieurs enfants, chez lesquels la maladie s’était prolongée, demander des aliments, bien que la fièvre et l’oppression fussent très intenses. La soif a été vive, très vive ou excessive chez la plupart de mes malades, et cette intensité a persisté pendant presque tout le temips de la bronchite. Quand l’affection est survenue dans le cours d’une bonne santé , le dévoiement a eu lieu chez quelques uns, mais d’ordinaire à une époque un peu avancée , et lorsque la maladie revêtait le type subaigu. L’état de la langue et de l’abdomen ne nous ont rien ofl’ert de spécial dans les cas où la bronchite était primitive.
Art. IV. — Tableau de la maladie. — Pormes. — Marche. — Durée.
Nous avons cherché dans l’article précédent à faire la part des différents symptômes, suivant que l’inflammation est générale où partielle, légère ou grave, aiguë ou chronique. 11 est bien difficile de scinder un sujet, lorsque les différences à étal-
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blir ne sont que des différences en plus ou en moins. Ainsi, d’une bronchite très légère accompagnée d’une réaction médiocre , à une bronchite plus intense dans laquelle la fièvre , l’accélération de la respiration et les râles sont plus abondants 5 et de cette forme de bronchite moyenne à celle qui , plus grave, s’accompagne de symptômes formidables, il n’y a qu’un pas. Remarquons d’ailleurs que la bronchite légère peut , en s’accroissant , devenir une bronchite de moyenne intensité, et celle-ci une bronchite très graves il est donc presque impossible en pratique d’établir une limite distincte entre ces différentes espèces. La considération de l’état de santé antérieure n’apporte pas ici les mêmes différences que pour la pneumonie (voy. Pneumonie). Que la bronchite soit idiopathique , ou bien au contraire qu’elle survienne dans le cours d’une autre affection, il n’en résulte pas de grandes modifications dans sa marche et sa gravité. Enfin les lésions anatomiques et les produits de sécrétion n’établissent pas des différences bien tranchées quand la maladie est aiguë , comme l’a prouvé notre ami le docteur Fauvel.
Malgré ces difficultés , nous croyons être utiles au praticien en lui présentant trois tableaux qui résument les différentes formes de la bronchite des enfants :
P Bronchite aiguë, simple, ou de moyenne intensité, primitive ou secondaire ;
2"^ Bronchite aiguë suffocante (catarrhe suffocant)*,
, 3" Bronchite subaiguë et chronique.
Première forme. — La bronchite aiguë simple , légère ou de moyenne intensité , est une maladie qui se développe à tous les âges. Telle que nous l’avons observée à l’hôpital, elle se montre rarement dans le cours d’une bonne santé, mais complique le plus habituellement d’autres affections aiguës ou chroniques, et surtout des fièvres éruptives ou typhoïdes. Elle débute par une toux d’ordinaire peu intense, rarement quinteuse , une accélération médiocre du pouls et de la respiration. Le faciès est naturel quand la maladie est priniitive; diversement modifié quand elle complique une autre affection. La toux est médiocrement fréquente , sèche ou humide , et variable suivant que l’inflammation est primitive ou secondaire. Elle n’occasionne pas de douleurs thoraciques.. L’auscultation fait entendre chez les plus jeunes sujets un mélange de râle muqueux et sibilant, ces râles sont d’ordinaire fugaces et de courte durée ; on les
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retrouve plus persistants chez les enfants plus âgés, chez lesquels aussi les râles humides prédominent souvent et durent plusieurs jours. La maladie reste à peu près stationnaire ou augmente pendant un temps variable ; puis la toux devient plus humide, et s’accompagne, chez les enfants âgés de plus de cinq ans, d’une expectoration muqueuse salivaire ou jaunâtre plus abondante. La fièvre qui existait au début cède alors; la toux persiste encore pendant plusieurs jours , bien que l’appétit soit bon et la soif médiocre ; puis elle cesse peu à peu, et fi nit par disparaître à une époque où le malade peut déjà être considéré comme guéi-i depuis plusieurs jours. La durée de cette forme de bronchite est en général courte. Lorsque l’inflammation est secondaire, sa prolongation est, jusqu’à un certain point , subordonnée à celle de la maladie principale dont elle n’est qu’un épiphénomène. En ne tenant compte que des bronchites primitives , nous voyons que la maladie dure ordinairement de six à quinze jours, plus rarement de seize à vingtcinq ; enfin qu’il est touLà-fait exceptionnel de le voir se prolonger au-delà du vingt-sixième jour.
Deuxième forme. — La bronchite intense, nommée aussi catarrhe suffocant y bronchite capillaire , croup bronchique y etc., peut , comme nous le disions, succéder à la première forme que nous venons de décrire ou débuter d’emblée. Dans ces deux cas, les symptômes généraux ouvrent la scène. Il survient une fièvre intense; le pouls est plein, accéléré, la peau chaude, la face colorée, la soif vive et l’appétit perdu. La respiration commence à s’accélérer; la toux, si elle existait , augmente: si elle n’existait pas, survient alors, d’ordinaire sèche; elle a souvent lieu par quintes courtes , suivies ou non d’un léger sifflement; et au bout de quelques jours , d’expectoration jaunâtre, plus rarement pseudo-membraneuse. La toux est quelquefois accompagnée de douleurs; l’auscultation fait entendre un mélange de râle ronflant ou sibilant et muqueux , quelquefois du râle sous-crépitant. La maladie augmentant d’intensité, la respiration s’accélère encore et devient inégale , irrégulière , courte , soufflante; l’oppression considérable s’accompagne de pâleur ou de congestion violacée de la face, surtout après les quintes de toux, d’anxiété, d’une large dilatation des ailes du nez. L’accélération du pouls persiste et'âugmente; mais en même temps ses caractères changent , il devient petit, inégal. Le décubitus en rapport avec l’oppression et l’anxiété est
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dorsal, olevé ou assis. L’abondance des râles humides indique l’abondance de la sécrétion bronchique. Silainaladie se prolonge, les symptômes précédents offrent quelquefois des rémissions irrégulières , pour reprendre ensuite leur intensité première. Dans les derniers temps, il survient une altération profonde des traits, un amaigrissement considérable; la toux est extrêmement pémble ; les inspirations se succèdent avec une prodigieuse rapidité-, le pouls est insensible ; les enfants sont assoupis ou agités, et enfin la mort vient terminer la scène.
La marche de la maladie est quelquefois extrêmement rapide -, ainsi nous avons vu un enfant d’un an succomber en trois jours à une bronchite générale. Dans d’autres cas, nous avons vu la mort survenir les cinquième, dix-huitième, vingt et unième et vingttroisième jours. Dans les faits recueillis par M. Fauvel , la durée de la maladie confirmée a été beaucoup plus courte-, de six à huit jours, La bronchite suffocante simple aiguë est certainement une maladie fort rare. Nous n’en avons recueilli que six exemples : trois fois la madie était primitive et trois fois secondaire.
Nous venons de présenter le tableau des deux formes de bronchite aiguë , légère et grave qui font les deux extrémités d’une chaîne; mais en scrutant les faits , on n’aurait pas de peine à établir une troisième variété intermédiaire , et qui , par ses symptômes et par sa marche, participerait aux caractères dès deux forrnes précédentes.
Troisième forme. — Bronchite subaiguë et chronique. — Là bronchite suffocante, telle que nous venons de la décrire , est le plus souvent une maladie aiguë qui se termine rapidement par la mort ou par la guérison -, cependant elle peut quelquefois passer à l’état chronique. La maladie est alors constituée par des attaques successives de bronchite aiguë, ou bien elle passe insensiblement du type aigu au type subaigu ou chronique, et simule à s’y méprendre la phthisie pulmonaire. Les symptômes stéthoscopiques et locaux offrent alors beaucoup d’inégalités dans leur manifestation et leur intensité. L’accélération des mouvements respiratoires , la teinte asphyxique , la suffocation irrégulière, persistent, la toux est quinteuse; l’on perçoit ce souffle tubaire mélangé de râle muqueux et de gros ronflement qui semble indiquer une dilatation des bronches. En outre , le pouls est très accéléré , petit. Il y a redoublement de fièvre le soir -, des sueurs extrêmement abondantes découlent de la face et souvent du resté de la peau. L’amaigrissement fait d’inces-
sants progrès 5 la face est pâle, étiolée; les yeux deviennent chassieux et caves, les narines croûteuses, sanglantes, les lèvres ulcérées. Les forces dinainuent progressivement-, Tappétit est nul , la soif très vive ; un dévoiement colliquatif affaiblit le malade, qui finit par succomber dans le dernier degré de marasme au bout de trente, quarante jours et plus. Deux de nos malades nous ont offert au plus haut degré la forme que nous venons dé décrire. Dans l’un de ces cas, l’hérédité, la constitution , les maladies antérieures , tout se réunissait pour nous faire croire à l’existence d’une affection tuberculeuse; le dévoiement colliquatif lui-même contribuait à la méprise. Et cepen lant nous ne constatâmes à l’autopsie qu’une dilatation considérable et générale des bronches; l’intestin était parfaitement sain.
La bronchite chronique simulant la phthisie pulmonaire peut se présenter sous une forme encore plus insolite et avoir une durée beaucoup plus longue. La maladie s’accompagne alors d’accès de suffocation, qui sont suivis du rejet, tantôt d’uhé grande quantité de pus, tantôt de tubes d’apparence pseudomembraneuse; en meme temps on constate les symptômes généraux que nous avons précédemment énumérés. Ainsi, dans l’observation qui nous a été communiquée par M. Legendre, il s’agit d’un enfant de sept ans et demi , qui , à l’âge de trois ans et demi à quatre ans, commença à rejeter à la suite de secousses de toux une quantité considérable de suppuration deux à trois fois par jour; il avait en outre habituellement, de la gêne à respirer , de la fièvre le soir , et la nuit des sueurs abondantes. La matité était complète en arrière et à gauche, où l’on entendait à l’auscultation un souffle caverneux très intense accompagné de râle muqueux. L’enfant avait tout-à-fait l’habitus phthisique. La fièvre augmenta d’intensité , famaigrissement fit des progrès, il survint une diarrhée abondante; puis une gangrène de la bouche, qui , réunie à la maladie première, finit par entraîner la mort. — La maladie dura en tout près de quatre années. L’on constata à fautopsie une bronchite chronique, avec dilatation considérable des bronches (voy. Anat, pathol. ^ pag. 25 et 34); l’intestin ne présentait aucune altération morbide.
Cette observation est, à notre connaissance , unique dans la science. Mais on trouve dans les auteurs plusieurs exemples de bronchite pseudo-membraneuse chronique.
Cette forme spéciale a été observée chez des enfants âgés de
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plus de cinq ans , nous n’en connaissons pas d’exemples audessous de cet âge. Ces enfants , atleints de toux habituelle , avec ou sans fièvre, mais d’ordinaire accompagnée d’amaigrissement, rejetaient à intervalles variables des concrétions pseudomembraneuses jaunâtres , denses , élastiques , ayant revêtu plus ou moins la forme des ramifications bronchiques. Cette expectoration, accompagnée de beaucoup d’anxiété, revenait à intervalles irréguliers.
C’est, en général, chez des enfants phthisiques que l’on a observé cette forme de bronchite, qui, du reste, existe aussi chez l’adulte.
Les faits que contient la science ne sont pas assez détaillés pour que l’on puisse se prononcer d’une manière positive sur la nature des concrétions pseudo-membraneuses. Cependant, nous sommes fortement portés à croire qu’elles étaient le résultat d’un flux sanguin. La partie liquide ayant été résorbée , il ne sera resté que la portion fibrineuse, qui progressivement décolorée, et tapissant sous forme de couche l’intérieur des bronches, aura fini par en revêtir la forme. Ce qui tend â nous faire adopter cette opinion, c’est que l’on a observé , en même temps que l’expectoration pseudo-membraneuse , des crachements de sang ou de véritables liémoptysies. En outre, chez un enfant qui succomba à une fièvre typhoïde, nous avons trouvé dans les bronches des corps allongés , élastiques, roses, évidemment fibrineux ^ il est possible que, si l’enfant eût guéri , ces concrétions fibrineuses eussent fini par adhérer aux bronches, par tapisser leurs parois, par se décolorer entièrement, et enfin par produire les symptômes d’une bronchite pseudo-membraneuse chronique. Nous renvoyons pour de plus amples détails sur cette maladie rare, à l’o/vrage deYalentin sur le Croup et aux différentes observations publiées dans les Bulletins de l’Académie royale de médecine.
Dans toutes les diverses espèces de bronchite chronique dont nous avons présenté le tableau abrégé, nous voyons que la suffocation joue un grand rôle, soit que la maladie se compose d’une succession de bronchites aiguës suffocantes, soit que du type aigu suffocant elle passe au subaigu, soit enfin que, primitivement chronique , elle s’accompagne de sécrétion purulente ou pseudo-membraneuse.
(i) Valentin, p.
DIAGNOSTIC
COMPLICATIONS
Mais nous devons ajouter, en terminant, que la bronchite chronique peut se présenter sous une forme plus simple et moins grave. Ainsi , nous avons vu des enfants être pendant plusieurs mois atteints de toux, accompagnée de peu de réaclion, de symptômes stéthoscopiques fugaces et peu prononcés. Cette phlegmasie , comparable à la bronchite légère aiguë , n’apportait aucune perturbation évidente dans le jeu des principales fonctions.
Art. V. — l>iagnostic.
Nous nous contenterons d’indiquer ici que les différentes formes de bronchite peuvent être confondues avec les maladies suivantes :
lo La bronchite de moyenne intensité avec la pneumonie lobulaii e , surtout avant l’âge de six ans , ou avec le début d’une coqueluche;
2*^ La bronchite suffocante avec la pneumonie lobulaire et la coqueluche ;
3° Enfin la bronchite chronique avec la tuberculisation du poumon ou des ganglions bronchiques*
Les caractères qui distinguent ces maladies de la bronchite trouveront plus naturellement leur place après Thistoire détaillée de chacune d’elles.
Art. VI. — Complications.
La bronchite légère primitive parcourt ordinairement ses périodes sans provoquer le développement d’affections secondaires ; cependant, chez les plus jeunes sujets elle se complique de pneumonie, et cette dernière maladie est bien plus fréquente dans les bronchites consécutives ou capillaires.
Toutefois, nous ne devons pas étudier ici la réunion de ces deux phelgmasies qui fera le sujet d’une partie du chapitre suivant.
Nous en disons autant de l’emphysème du poumon qui accompagne ou suit la bronchite.
Toute autre complication survenue dans le cours de la bronchite est indépendante de cette inflammation. Maladie intercurrente, il est rare qu’elle niodifie la maladie première ou soit modifiée par elle* 11 n’est pas une seule des affections de l’en-
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fanee qui ne puisse survenir pendant un rhumé ou un catarrhe suffocant. Il est Inutile d’en faire rénumération.
M. le docteur Fauve! a insisté avec raison sur le peu de fréquence des tubercules chez les individus qui succombent à la bronchite aiguë: le fait est vrai, considéré d’une manière générale, mais nous devons faire les remarques suivantes :
Lorsque ta bronchite survient pendant le cours d’une bonne santé et qu’elle est assez grave pour déterminer la mort dans un court espace de temps (trois à vingt jours, par exemple), il est rare de trouver des tubercules, soit dans les poumons , soit dans les autres organes. Le fait est facile à comprendre, et il en est de riieme de toutes les affections qui , survenues pendant la bonne santé, entraînent rapidement la mort, pneumonîé, variole, rougeole, scarlatine, fièvres typhoïdes, gangrènes, etc.
La bronchite secondaire est-elle aussi rarement la compagne des tubercules? Cette question sera décidée ailleurs. Nous pouvons dire, toutefois, que la bronchite grave capillaire survient rarement chez les tuberculeux avancés 5 mais il en est ainsi d’un grand nombre de maladies aiguës, même lorsqu’elles peuvent donner naissance à la tuberculisation, et qui sont plus fréquentes que la bronchite grave , telles que laifîèvre typhoïde, k scarlatine, la rougeole. La pneumonie et l’entérite font toutefois exception à cette règle.
Nous chercherons à déterminer plus tard si la bronchite peut se terminer par tuberculisation.
Art. VII. — Pronostic.
La première forme de bronchite est en elle-même Une maladie peu grave; mais la facilité avec laquelle elle peut se transformer en bronchite intense , et surtout se compliquer de pneumonie chez les plus jeunes enfants, doit engager les praticiens à surveiller avec soin sa marche.
Lorsque l’inflammation a envahi d’emblée tout l’arbre aérien, et qu’elle s’accompagne d’une sécrétion purulente ou pseudomembraneuse abondante, elle est à tous les âges une maladie fort grave. Toy^s nos malades et tous ceux dont le docteur Faüvel a recueilli l’histoire, ont succombé.
L’accroissement de l’oppression, la petitesse et rirrégularité du pouls, l’anxiété extrême, le délire, étaient des symptômes qui dans ces cas annonçaient la terminaison fatale.
PRONOSTIC. — CAUSES
Cette forme est d’autant plus promptement funeste, que les sujets sont plus jeunes, moins robustes, que la maladie dans le cours de laquelle elle survient les a plus profondément débilités. Ceux de nos malades dont i’alïection a revêtu le type subaigu, et offert quelques intermissions dans son intensité, avaient été pris de la bronchite au milieu d’un état de santé parfait; ceux , au contraire, qui étaient très jeunes, ou dont la maladie compliquait une autre affection, ont succombé beaucoup plus rapidement. Ainsi, nous avons vu mourir en trois jours un enfant d’un an, et en cinq jours un garçon de huit ans; chez ce dernier, la bronchite sur-aigué était survenue en môme temps qu’une scarlatine. Dans ce cas, la maladie concomitante eut une part évidente à la terminaison fetale. M. Faiivel a vu entrer en convalescence une fille, âgée de onze ans, dont la maladie était survenue dans le cours d’une parfaite santé; mais plus tard elle fut prise des symptômes d’une tuberculisation générale à laquelle elle succomba. Ajoutons enfin que nous avons été assez heureux pour voir guérir une jeune fille de treize ans atteinte d’une bronchite chronique suffocante.
l'Jous avons dit tout-à-l’heure que la gravité de la maladie était, en général, proportionnée à ta gravité des symptômes; cette conclusion doit être modifiée chez les rachitiques. Sous l’influence d’une bronchite %ère , on voit alors la respiration s’accélérer, la face se congestionner, les symptômes thoraciques offrir une extrême gravité ; et cependant la maladie est beaucoup moins grave en réalité qu’en apparence. Pour établir un pronostic exact, en cas pareil , il faut tenir grand compte de l’intensité du mouvement fébrile.
Art. VIII. — Causes.
Les causes de la bronchite, comme celles de toutes les inflammations, doivent être distinguées en prédisposantes et efficientes. Occupons-nous d’abord des premières.
La bronchite est une maladie qui survient le plus ordinairement dans le cours d’une autre affection. Ainsi, sur tl5 enfants atteints de bronchite , nous n’avons recueilli que 21 exemples de bronchite primitive. Dans les autres cas, la phlegmasie était survenue dans le cours de différentes maladies.
L'dge exerce une influence évidente sur la produelion de la
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bronchite simple^ primitive ou secondaire. Cette inflammation èst beaucoup plus fréquente chez les enfants qui ont dépassé l’âge de cinq ans, que chez ceux qui n’ont pas encore atteint cet âge; et parmi ces derniers, elle est d’autant plus rare que les enfants sont plus jeunes. Ainsi , sur 115 malades atteints de bronchite, 37 étaient âgés de un à cinq; 78 de six à quinze, et parmi les premiers, 9 n’avaient pas atteint l’âge de trois ans.^
Sur 21 observations de bronchite primitive, 12 appartiennent à des enfants âgés de moins de cinq ans, et 9 seulement à des malades qui ont dépassé cette période. Mais nous n’attachons que peu d’importance à ce résultat en apparence contradictoire à notre assertion précédente , parce que la bronchite est, dans la seconde enfance , une maladie , en général , légère , et pour laquelle les parents n’amènent pas leurs enfants à l’hôpital.
Si nous étudionsl’influence de l’âge sur la fréquence des deux dernières formes, en réunissant nos observations à celles de M. Fauvel , et ne comptant qu’une fois celles qui nous sont communes, nous avons un total de 17 bronchites simples, suffocantes, primitives ou secondaires, aiguës, subaiguës ou
chroniques. Sur ce nombre nous en trouvons
Primitives aiguës, avant l’âge de six ans, 5
Primitives aiguës, après l’âge de six ans, 2
Secondaires aiguës, avant l’âge de six ans, 2
, Secondaires aiguës, après l’âge de six ans, 5
Primitives cl n uniques, avant l’âge de six ans, 1
Primitives chroniques, après l’âge de six ans, 2
Il semble résulter de ce tableau que les bronchites simples, suffocantes, primitives, aiguës, sont plus fréquentes avant l’âge de six ans, tandis que la même maladie secondaire l’est plus après cet âge.
Cette conclusion ne deviendra positive que lorsqu’elle aura été corroborée par l’analyse de nouveaux faits.
Seœe. — L’influence du sexe sur la production de la bronchite doit être étudiée à part, dans les bronchites secondaires et les bronchites primitives. En procédant ainsi, nous arrivons à cette conséquence, que les bronchites secondaires sont plus fréquentes chez les garçons, et les bronchites primitives chez les filles; résultat dont nous trouvons l’explication dans ce fait , que la fièvre typhoïde , qui nous a donné le chiffre le plus élevé de bronchite secondaire, est beaucoup plus fréquente chez les gar-
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Çons que chez les filles. A l’époque où M. Fauvel recueillait dans la division des filles plusieurs observations de bronchite capillaire, il ne s’en présentait qu’une seule dans les salles affectées aux garçons.
La constitution a-t-elie une grande influence sur la production de la bronchite? On a répété que cette phlegmasie était beaucoup plus fréquente chez les enfants lymphatiques, dont le teint est pâle, dont les chairs sont molles ; mais en émettant une pareille assertion , les auteurs ont confondu toutes les espèces de bronchites, primitives, secondaires, tuberculeuses ou inflammatoires, survenant chez des enfants rachitiques, et chez ceux qui sont bien constitués. Nous croyons que cette manière de procédei\est vicieuse, et qu’il faut étudier à part l’influence de la constitution dans la bronchite primitive. Nous voyons alors que le plus ordinairement cette phlegmasie se développe chez des enfants bien constitués, bruns ou blonds, beaucoup plus rarement chez des enfants débiles. Les bronchites secondaires étant des affections complexes , l’influence de la constitution sera mieux étudiée dans les chapitres consacrés aux maladies qui leur donnent naissance.
Maladies antérieures. — Comme nous favons dit en commençant, la bronchite simple est rarement primitive. Énumérer la fréquence de cette complication dans les différentes maladies de f enfance, serait anticiper sur un sujet qui sera traité ailleurs; nous nous contenterons de dire ici que de toutes les affections du jeune âge, celles qui se compliquent le plus souvent de bronchite simple, sont la fièvre typhoïde , puis la rougeole et la coqueluche : on la rencontre encore dans un grand nombre d’autres affections; nous en indiquerons la fréquence proportionnelle dans les chapitres consacrés à la description de ces maladies.
Saisons. - La fréquence plus ou moins grande de la bronchite secondaire dans une saison plutôt que dans une autre dépend surtout de la fréquence proportionnelle des maladies dans le cours desquelles elle se manifeste. Nous avons observé la bronchite primitive dans toutes les saisons; mais le trop petit nombre de faits que nous avons recueillis ne nous permet pas d’élabhr un rapport exact. C’est dans les mois d’avril, mai et juin 1839 qu’ont été recueillies les observations de bronchite capillaire de M Fauvel et celle que l’un de nous lui a communiquée.
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/La bronchite règne quelquefois épidémiquement, mais elle offre d’ordinaire alors, certains caractères spéciaux , qui donnent à la maladie une physionomie particulière. • j
Avoir le nombre de cas de bronchite- suffocante (maladie très rare) que le docteur l'auvel a recueillis dans un court espace de temps, on serait peut-être tenté de croire que cette forme de bronchite peut sévir d’une manière épidémique. De nmiveaux faits, plus nombreux, et observés dans des circonstances plus variées, sont nécessaires pour éclairer la question; car parmi les observations de M. Fauvel sont mélangées des bronchites primitives et secondaires, et l’on conçoit facilement que, pour élucider la question, il faut faire le départ de ces deux
espèces. . - - ? *
D’après le docteur Copland, la bronchite capillaire des enfants serait fréquente chez ceux qui, habitant les grandes villes, appartiennent à des familles pauvres, sont mal vêtus , mal nourris, vivent dans des lieux bas, au rez-de-chaussée, dans des rues étroites et dans des localités où l’air n’est pas suffisamment renouvelé (1). • _ ^
Les diflérentes causes que nous venons de passer en revue senties seules sur lesquelles nous puissions fournir quelques éléments à nos lecteurs. Nous sommes forcé d’avouer que, quel que soit le soin que nous ayons mis à rechercher l’influence des causes occasionnelles, elles nous ont toujouis -échappé. Nous rappellerons cependant que l’on a rangé au nombre des causes de la bronchite chez les enfants toutes les conditions susceptibles de produire les inflammations, telles que le passage du chaud au froid,, l’inspiration des gaz irritants, la répercussion des exanthèmes, etc.
Art. IX. — Traitement.
! . . i , 1 . - Il : y i
§ PL Indications.— kydiXii d’entrer dans Içs, détail^ du traitement de la bronçhite chez les_ enfants, nous dey,çns dire que la. nature de la maladie, sa gravité plus ou moins grande, son acuité ou sa chronicité, nécessitent des considérations thérapeutiques spéciales à chaque forme. ^
La nature de la maladie nous étant bien connue , il ne nous
(i) Copland, dans Compendium de Médecine pratique^ tom. I, p. 664.
TRAITEMENT
sera pas difficile de poser les indications à remplir pour en obtenir la guérison.
1» La première indication est de faire disparaître la congestion sanguine üxéc sur la membrane muqueuse bronchique, en soustrayant une certaine quantité de sang, en diminuant l’intensité du mouvement fébrile, etc., etc. ( Émissions sanguines, antimoniaux, calomel, etc., etc.)
2® Cette inflammation ayant pour résultat la production d’une abondante sécrétion de mucosités ou de pus qui, par sa présence seule, est une source d’accidents secondaires graves, il faudra d’abord chercher à en favoriser le rejet ( vomitifs), s’opposer ensuite à son augmentation ( balsamiques).
3*^ La viciation de l’hématose, réagissant sur l’accomplissement des fonctions, et ayant pour résultat de débiliter profondément les jeunes malades , il sera quelquefois nécessaire dç redonner momentanément du ton aux organes pour que la réaction puisse se produire (antispasmodiques, excitants), ou de fortifier toute l’économie (toniques).
Enfin, dans l’impossibilité de s’opposera la- marche envahissante de la maladie, il faudra chercher à diminuer l’intensité de certains symptômes pénibles ( l’oppression, la toux , l’anxiété, etc.).
Les indications que nous venons d’établir sont surtout applicables à la bronchite grave, aiguë ou chronique^ elles nous seront d’une grande utilité quand nous aurons à présenter le traitement de cette maladie. Quant à la médication de la bronchite légère ou moyenne, elle est très simple j nous allons l’exposer brièvement.
§ IL Examen des médications. — 1° Traitement de la bronchite légère ou moyenne. — Cette forme réclame l’emploi des boissons mucilagineuses, des tisanes de mauve, de guimauve, de capillaire, de violette, édulcorées avec du sirop de gomme; l’administration de loochs ou de potions gommeuses, auxquels on ajoutera une certaine dose de kermès. Si le mouvement fébrile se dessine plus intense, si les râles sont abondants, il faudrait avoir recours, chez les plus jeunes enfants, à l’administration d’un ou de plusieurs vomitifs et de quelques prises d.ç poudre de James; et chez les plus âgés, à l’application d’un petit nombre de sangsues. Si la toux avait lieu par quintes fatigantes et pénibles, on la ferait disparaître par remj3loi du julep avec la poudre ou l’extrait de belladone ou du si-
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rop de belladone. On aurait soin de donner ces médicaments à petites doses, et de n’en pas continuer l’usage au-delà de cinq ou six jours. En môme temps l’enfant sera tenu au lit, chaudement couvert, et misa l’abri des changements de température. Si la fièvre est très peu prononcée, la diète ne sera pas absolue; on permettra des bouillons légers, des potages, ou môme un peu de viande blanche. Si le mouvement fébrile est plus marqué, la diète sera plus sévère, et l’on ne donnera que du lait coupé de moitié d’eau. Mais dès que la diathèse inflammatoire sera enrayée, il faudra nourrir l’enfant pour éviter la débilitation , suite nécessaire d’une diète prolongée , et qui , à cet âge, peut avoir des suites fâcheuses
Lorsque la fièvre est tombée, que la toux se prolonge, et que l’on n’entend plus que du râle sibilant fugace, on peut abandonner la maladie à elle-même, tout en continuant les précautions hygiéniques conseillées ci-dessus. Nous avons vu à cette période de la maladie, chez plusieurs de nos malades, la poudre de fleurs de soufre, donnée à doses fractionnées, avoir une influence réelle sur la disparition de la toux. Si les râles sont abondants et qu’il y ait un peu de gêne dans la respiration, il ne faut pas hésitera prescrire un émétique; mais il serait parfaitement inutile ou même nuisible d’avoir recours, à cette époque, au traitement antiphlogistique.
2“ Traitement de la bronchite grave aiguë. — Comme nous l’avons dit dans nos préliminaires, la première indication à remplir est de diminuer l’afllux sanguin qui a lieu sur la membrane muqueuse bronchique, en soustrayant une certaine quantité de sang. Mais il ne faut pas employer en aveugle les émissions sanguines ; elles doivent être proportionnées à l’âge , à la force de l’enfant , à la période de la phlegmasie , à sa forme primitive ou secondaire. C’est dire assez que la perte de sang sera d’autant moindre que l’enfant est plus jeune, plus faible, et que la bronchite est survenue dans le cours d’une autre affection. Il faut môme s’abstenir de toute perte de sang dans le cas où le sujet est débilité d’une manière notable pai' une maladie préexistante. Nous ne conseillons pas de répéter les émissions sanguines au-delà du troisième jour, ou même de les employer dans les cas où les symptômes de suffocation existent dès le début. Nous en avons vu de mauvais effets. Des enfants' saignés à plusieurs reprises dans le cours d’une bronchite intense, non seulement n’ont éprouvé aucun soulagement de sce déperdi-
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lions sanguines^ mais après chaque saignée , le pouls et la respiration se sont accéléi és de plus en plus jusqu’à la terminaison fatale. Les auteurs sont d’ailleurs d’accord sur ce point; ils reconnaissent tous que la débilitation qui succède aux émissions sanguines employées à une époque où la faiblesse est grande, aggrave évidemment la maladie. La physiologie rend du reste parfaitement compte de ce résultat. Soustraire du sang à une époque où l'accumulation des liiiuides dans les canaux bronchiques, suite de la faiblesse, détermine la viciation de l’hématose, c’est ajouter nécessairement à la gravité des accidents. L’enfant à cette période de la maladie a besoin de toutes ses forces pour lutter contre l’asphyxie qui le menace, et lui enlever du sang dans ces circonstances, c’est lui ôter tout espoir de salut. Il faut donc avoir recours à une autre médication. M. Fauvel nous paraît avoir bien saisi les indications que réclame le traitement de la bronchite intense, en conseillant l'emploi fréquemment répété de vomitifs qui favorisent le rejet des produits de la sécrétion bronchique. C’est aussi sur leur administration qu’insistent Badham , Cheyne , Hasling, Cruse, etc. Indépendamment de leur effet évacuant et expectorant, les vomitifs ont encore l’avantage de diminuer l’oppression , et jusqu’à un certain point la fièvre. Bien que les auteurs conseillent d’employer cette médication seulement après les émissions sanguines, nous ne voyons pas l’absolue nécessité de cette pratique. Nous croyons même que dans certains cas où les phénomènes d’asphyxie prédominent d’emblée, et où la sécrétion s’opère avec une grande rapidité, il serait désavantageux de ne pas débuter par l’emploi des vomitifs.
Le reproche que nous adressions lout-à-l’heure aux émissions sanguines est tout-à-fait applicable aux cas de cette espèce; elles seraient alors plus désavantageuses qu’utiles.
L’emploi des vomitifs devant être continué pendant plusieurs jours, il est convenable de débuter par les moins énergiques, et de les administrer comme Berndt le conseille, à doses fractionnées. Tant que l’oppression et les signes d’une sécrétion bronchique abondante persisteront, il en faudra continuer l’emploi. Cependant ils nous.semblent moins convenables dans la dernière période.. Ils déterminent rarement alors des secousses, mais de simples régurgitations. Et d’ailleurs, comme nous avons eu occasion de l’observer , le vomitif à cette
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époque ne produit pas toujours l’effet pour lequel on l’administre, les muscles abdominaux , reslomàc, l’œsophage n’ayant plus l’énergie nécessaire pour se contracter. Nous préférons à cette période l’usage des révulsifs externes comme excitants ; noxis Conseillons l’emploi de sinapismes promenés sur différents points du corps, l’application sur le devant du sternum de vésicatoires volants, en ayant soin ‘de les supprimer avant qu’ils aient sdu-^ levé l’épiderme. Le docteur Cruse (1) dit avoir employé dans cette période (qu’il appelle adynamique) le musc, et en avoir obtenu de bons effets. Sous l’influence de ce médicament, lé pouls se relève, les extrémités reprennent de la chaleur, là toux devient plus active. Dans cette même période, il a quéD quefois remplacé le musc par la serpentaire de Virginie ou l’arnica. 11 conseille aussi l’emploi des^ bains tièdes aromate ques sous l’influence desquels le pouls se régularise, la chaleur reparaît , etc. Nous rapportons le conseil sans nous tenir ga~ rants de son efficacité. La partie active du traitement de la bronchite aiguë intense générale nous paraît donc se résumer dans l’emploi sagement combiné du traitement antiphlogistique modéré, uni aux vomitifs, et pour la dernière période dans l’usage des excitants diffusibles et des-révulsifs cutanés. Mais ces différents moyens n’auront de chances de succès qu’autant qu’ils seront secondés par des soins hygiéniques bien entendus.
'Le décubitus dorsal favorisant l’accumulation des fluides, et s’opposant à l’expectoration, il faudra maintenir le plus possible les ^jeunes malades dans la position assise -, et lorsqu'ils seront couchés; le décubitus devra être latéral. Cependant il* faut ,'jus^ qu’à un certain point, suivrei’instinct de l’enfaiU; car en luttant avec lui pour lui faire prendre de force' une position qui lui est pénible, on produirait plus de mal que de bien. — Lorsque i’iriflammation.est très aiguë, les malades doivent être tenus à la diète. On doit aussi leur prescrire des boissons émollientes en grande quantité; oo pourra y joindre une petite dose de ni^ trate de potasse, conseillé en pareil cas par les auteurs ^'allemands. • ^ r.
f Le traitement que nous venoLis d’indiquer nous paraît être celui qui a les plus grandes chances de succès dans la bronchite aiguë.- Nous ne devons pasmégliger cependant de mentionner
(i) Loc. cit., p. 179,
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d’autres méthodes préconisées par les praticiens qui ont étudié cette maladie. . ,>'r
Parmi ces médications, ie trailoment par les préparations an timoniales tient ie premier rang. Nous avons vu chez quelques uns de nos maiades le kermès donné à doses fractionnées, mais long - temps continuées , n’exercer aucune influence sur la marche de la maladie et ses principaux symptôme^. L’émétique à dose contro-stimulante a.été conseillé par le doC' teur Cruse, qui préconise aussi, comme médicament spécifique, le foie de soufre, ie sulfate de cuivre et un grand nombre des remèdes employés dans le traitement du croup. L’expérience n’a pas encore prononcé sur l’eflicacité de ces divers agents thérapeutiques.
3® Bronchite chronique. — Le traitement de la bronchite chronique varie suivant la forme que revet la phlegmasie. Ainsi , dans le cas où l’inflammation subaiguë n’est pour ainsi dire que la continuation d’un catarrhe suffocant, nous conseillerons de recourir à la médication tonique, dès qu’fl surviendra une rémission dans l’intensité des accidents fébriles et thoraciques. On nourrira l’enfant avec des bouillons, un peu de viande rôtie, et une petite quantité de vin de bordeaux. En outre, on lui fera prendre une tisane tonique ( serpentaire de Virginie , quina , etc. ). Si l’on parvient ain.si à redonner dés forées au jeune malade, on pourra concevoir l’espérance ,de la guérison. Il faudra alors joindre à la médication précédente l’emploi des médicaments qui exercent une influence évidente sur la sécrétion de la uiembrane muqueuse. Ainsi les préparations résineuses, ie baume de Tü[u> le benjoin , les eaux’ minérales sulfureuses à petites doses seront convenables. S’il revenait par moments un accès de suffocation, il faudrait de nouveau avoir recours aux vomitifs. '■
Lorsque la bronchite sera primitivement chronique , s’accompagnera d’expectoration purulente, et pseudorniembraneuse , de lièvre hectique et d’amaigrissement , il va sans dire qu’il ne faudra en aucune circonstance avoir recours aux émissions sanguines,^ piais bien : 1® mettre en usage, le traitement tonique conseillé ci-dessus; 2" placer de. temps à autre un émétique qui aura i’ayantage de faciliter l’expectoration , soit du liquide purulent, soit des pseudo - membranes qui encombrent les bronches; 3” prescrire des eaux minérales
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sulfureuses de Bonnes ou celles du Mont-Dore; 4° recommander l’application de la flanelle sur la peau.
§ IlL Résumé. — 1" Bronchite légère ou moyenne. — En résumé , vous êtes appelé auprès d’un enfant qui tousse depuis quelques jours, dont la lièvre est médiocre , le faciès bon , la respiration peu accélérée; à l’auscultation, vous n’entendez que des râles sibilants ou un mélange de râle sous-crépitant et sibilant. >
Prescrivez le traitement suivant :
r L’enfant boira dans la journée de la tisane de mauve édulcorée avec du sirop de gomme;
2° Toutes les heures, il prendra une cuillerée d’un looch contenant un décigramme de kermès;
3° Il gardera le lit , et le soir on placera aux extrémités des cataplasmes chauds ;
4» On ne donnera pour aliment que des bouillons coupés.
On continuera ce traitement tant que la maladie ne subira pas de changement.
Si la fièvre devient plus intense , la respiration plus accélérée, les râles plus abondants, vous continuez la même tisane, ou vous la remplacez par une tisane de violette ou de capillaire. Vous prescrivez en outre un vomitif avec l’ipécacuanha, si l’enfant a moins de cinq ans; s’il est plus âgé, une application d’un petit nombre de sangsues à la base de la poitrine ou à l’anus, Vous reprenez ensuite l’usage desloochs.
2’ Bronchite grave suffocante. — A. L’enfant auprès duquel vous êtes appelé a la face colorée, le regard anxieux , la peau chaude, le pouls accéléré , la respiration gênée. Vous entendez dans toute la poitrine des râles humides abondants. La maladie est à son début ; vous devez prescrire :
1“ Chez un enfant âgé de moins de cinq ans , une application de quatre à six sangsues à la partie supérieure des cuisses : on laissera couler les piqûres pendant une heure. Une saignée d’une palette et demie à deux palettes chez un enfant plus âgé-,
2° Un looch ou un julep gommeux que l’enfant prendra par cuillerées toutes les heures;
3« Des applications de cataplasmes sinapisés sur les extrémités inférieures pour le soir;
4*’ Pour boisson ordinaire, de la tisane de mauve nitrée et édulcoréeiavec du sirop de gomme ;
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6° La diète absolue.
B. Vous n’ôtes appelé que le I roisiènie ou quatrième jour ; l’enfant a la face violette; le pouls petit et accéléré; l’oppression est grande; les forces sontencoreconservées.l/auscultalion indique que les bronches sont pleines de liquides.
Vous prescrivez :
1® Un vomitif avec l’émétique; s’il ne produit pas d’effet, vous administrez le sulfale de cuivre;
2° Quatre heures plus tard, vous renouvellerez le vomitif;
3" Dans l’intervalle, vous donnerez par cuillerée toutes les heures une potion avec une infusion de polygala, et, à petites doses, une tisane de serpentaire de Virginie.
C. La maladie dure depuis plusieurs jours, les symptômes d’asphyxie sont des plus prononcés; le pouls extrêmement petit; les inspirations inégales, irrégulières, saccadées; le regard égaré; il y a du délire; les forces sont presque entièrement déprimées. Vous prescrivez :
L’application d’un large vésicatoire pendant deux ou trois heures sur les cuisses ; '
2” Vous donnez toutes les heures une cuillerée à thé de la potion suivante :
Musc . O 30
Sucre blanc . 12
Broyez , mêlez et ajoutez ;
Eau de camomille. .... 45
3" Vous recommandez que l’enfant soit placé dans un décubitus élevé, s’il est possible, ou tout au moins latéral ;
4® Vous ranimez la sensibilité cutanée au moyen de frictions excitantes sur les extrémités inférieures avec le baume de Fioraventi ou l’éther sulfurique.
3® Bronchite chronique. — Vous êtes consulté pour un enfant âgé de plus de sept ans qui tousse depuis long-temps; sa toux s’est accompagnée d’amaigrissement ; il rejette en abondance de la matière purulente ou des fausses membranes épaisses.
Vous prescrivez :
1° Chaque jour un verre d’une tisane faite à froid en faisant infuser 1^5 grammes de quinquina jaune pour 240 grammes d’eau , édulcoré avec 60 grammes de sirop de Tolu ; ^
2^ Pendant neuf jours, de trois jours l’un, un vomitif avec l’ipécacuanha^
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^ '3* L’enfant sera chaudement vêtu et portera un gilet de flanelle; . .'.. 4 f '■ *
4° L’alimentation sera exclusivement tonique; les viandes rôties, le bouillon, le vin de Bordeaux à petites doses, seront conseillés. Les aliments seront pris en petite, quantité à la fois, mais assez fréquemment et cà des heures éloignées de celles où a lieu l’expectoration. , ^ . ■
Si, malgré l’emploi de cette médication, il ne survient aucun changement dans l’état de l’enfant , vous modifierez quelques parties du traitement :
1” La tisane de quinquina et de Tolu sera remplacée par de l’eau sulfureuse de Bonnes à la dose d’un verre pris en deu^ fois, chaque demi-verre étant joint à un demi-verre de lait ; , 2o L’enfant prendra tous les deux jours un bain aromati-que ou sulfureux; ^
3" On ne changera rien à la nature de l’alimentation.
Historique (1),
Jusque dans ces dernières années, la bronchite n’avait pas été étudiée d’une manière spéciale chez les enfants, et l’on retrouvait, dan^^^celte partie de la pathologie de l’enfance , les mêmes lacunes que dans l’histoire de la plupart des affeci ions thoraciques. . . t v
Le docteur Gruse, dans sa Monographie sur la bronchite aigue des enfants (2), pense que la plupart des auteurs qui, depuis la- fin du siècle ' dernier, ont spécialement étudié les maladies' du jeune âge, ont confondu la bronchite et la pneumonie sous les dénominations de catarrhe suffocant, d’asthme aigu, de paralysie des poumons, d’asthme paralytique, licite tour à tour Kerksig , Cheyne , Schæffer , Fischer, comme a^ant commis cetfe 'erreur, tandis 'que Hasîings, RitscTier, et plus récçniment encore Adam et Parrish , auraient déterminé le siège de la maladie , et indiqué clairement qu’elle consiste dans l’inflammation de la membrane interne des bronches. Confondue de nouveau par Henke avec les autres affections inflammatoires de la' poitrine, elle en a été .distinguée avec soin‘ par Verson. Les auteurs" dont nous venons de citer les noms ont, comme nous l’avon's dit, étudié à part ou confondu‘Ia bronchite et là pneumonie. Le docteur ^Seifert (3) a publié une Monographie sur la réunion des deux maladies sous le nom de bronchio-pneumonie ; mais il l’a
(1) Une partie de ces détails bistoriques est empruntée à la Monographit
du. docteur Cruse.i 'i . . . >, >
(2) Ueber die- acute bronchitls der Kindevy Rœnigsberg, iSSq.
(3) Die bronchiopneumonie der neugebornen-^ und Sauglinge, Berlin, 1837,10-8”.
spécialement étudiée chez les nouyeaux-nés et les enfants à la mamelle, lue docteur Cruse, après avoir récapitulé les travaux de ses prédécesseurs, a fiublié luirmème un' ^olumiReux mémoire sur la broTicfiite des enfauts. Ce travail très cbmplet, et que son élendue nous empêche d’bnalyi^er ici'en entier, démontre l’érudition de son auteur. Mais nous èussions désiré plus de précision et un peu^nioins de théorie^ nous* aurions voulu que l’auteur séparât plus nettement les différeiites formes de la bronchite , qu’il établît les distinotious que réclament l’âge des sujets, l’étendue dé l’inflammatibn, sa forme »anatomique ‘f son acuité ou sa chronicité. Nous’ n’âvohs pas ‘bien compris en particulier les» différences qu’il établit ^entre le catarrhe aigu et la ' bronchite.! tCelles qu’il énumère existent entre la bronchite légère et la» bronchite grave ; mais noUs né voyons pas ia nécessité de faire de ces deux degrés deux maladies différentes. Si nous’ lui adressons ce reproche au .sujet de cette distinction,, qui nous sembleinipossible , nous réconnàîtrons volontiers, d’unautre côté, qu’il a bien compris toute 'la ^difficulté que l’oni éprouvait dans certains cas à’ distinguer la pneumonie de labroh^ chite. La division en deux périodes, l’une inflamnfiatoire, l’autre adyharaique, avait déjà} été proposée par De L'a Berge pour la pneumonie lobulaire. Le docteuï Cruse la regarde commé constante dans la bronchite aiguë.
J Les) noms des auteurs que nous avons cités jusqu’ici appartiennent tous à l’ Angleterre: ou à l’Allemagne ; nous devons dire cependant qu’en France la bronchite des enfants a attiré» l’attention de plusieurs observateurs, et été décrite par ! quelques médecins sous le nom de catarrhe suffocant. Jurine, dans son excellent Mémoire sur le croup, rapporte trois observations de catarrhe suffocant aigu qui sont des exemples de bronchité purulente et pseudo-membraneuse ; et, comme nous le dirons dans notre article- CroMp,^ le catarrhe suffocant d’après Jurine ne dilfère du véritable croup que par son siège. Laënnec consacre aussi quelques lignes à l’Kte* toire du catarrhe suffocant.
Après avoir reconnu que la bronchite capillaire n’avait pas fixé d’une manière spéciale l’attention des médecins , les auteurs du Compendium de Médecine {i) , en réunissant les faits épars dans la science, ont tracé l’histoire complète de la bronchite capillaire. Us ont bien décrit les caractères anatomiques de la maladie, la rougéur des bronches, la sécrétion mneosopurulente, jaunâtre , opaque, obturant les ramifications bionchiquea. Cependant ils n’ont pas fait mention des pseudo-membranes; mais ils ont reconnu que la dilatation des bronches d’un petit calibre était quelquefois la conséquence de leur inflammation, tout en restreignant trop, à notre avis, la fréquence de cette, lésion secondaire. D?après eux, la maladie peut débuter d’emblée, et avec tous les accidents propres à l’asphyxie ; d’autres fois elle marche d’une manière plus insidieuse. La symptomatologie , le diagnostic, l’étiologie et le traitement sont successivement passés en reviie dans bet article intéressant, qui dénote' de la part de ses auteurs une connaissance approfondie de la matière. > • ’ ' '
Nous avons nous-même, en 1838, dans notre Monographie de lapneur
(i) Tom. I, p. 6Sg.
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monie , étudié avec soin les caractères anatomiques de la bronchite capillaire , et prouvé qu’elle s’accompagnait fréquemment de dilatation des bronches. Etudiant ensuite la réunion des symptômes de la bronchite et de la pneumonie, nous avons montré quelle influence l’élément bronchique exerçait sur la marche et les signes de l’inflammation pulmonaire.
Enfin, en 1840, notre ami et collègue , le docteur Fauvel (1) , a fait de la bronchite capillaire purulente et pseudo-membraneuse le sujet de sa dissertation inaugurale. Cette thèse, œuvre d’un observateur distingué, est, de tous les travaux que nous 'avons parcourus , celui qui mérite le plus d’attention. La rigueur et l’exactitude de la méthode qui a présidé à la composition de ce mémoire, et la manière ingénieuse dont M. Fauvel a interprété les faits soumis à son observation , distinguent cette monographie de toutes celles publiées sur ce sujet. M. Fauvel a réuni dans un même tableau les bronchites avec sécrétion purulente ou pseudo-membraneuse , l’expression symptomatique de la maladie ne lui ayant pas paru différente dans les deux cas. Il a rattaché comme nous à la bronchite capillaire la dilatation des bronches , et démontré l’existence d’ulcérations bronchiques aiguës. La symptomatologie , le diagnostic et le traitement sont étudiés avec autant de soin que l’anatomie pathologique. Nous ne croyons pas nécessaire de pousser plus loin l’analyse d’un travail que nous avons si souvent cité , et avec lequel nos lecteurs doivent déjà être familiarisés.
En résumant tous ces travaux, nous voyons, en dernière analyse, que le docteur Cruse est le seul qui ait traité le sujet dans son entier. De notre côté, nous avons fait nos efforts pour envisager la bronchite sous toutes ses faces, et ne négliger aucune partie importante de ce sujet intéressant.
CHAPITRE II. — PNEUMONIE
Les principaux faits contenus dans ce chapitre se trouvent déjà consignés dans une monographie publiée en 1838 (2 . Depuis lors nous avons recueilli un nombre considérable d’observations qui nous permettront d’établir sur une base plus large les résultats de notre expérience, et d’ajouter quelques détails nouveaux qui ne seront pas dénués d’intérêt. A l’époque où
(i) Recherches sur la bronchite capillaire purulente et pseudo-membraneuse. Thèses (te la Faculté, i84o.
(jj Maladies des enfants. — Affections de poitrine ; F* partie, Pneumonie^ par MM. Rilliet et Barthe*.
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nous publiâmes nos recherches sur les maladies de poitrine des entants, nous réunîmes dans un meme cadre toutes les différentes formes de pneumonies, en indiquant toutefois ce que chacune d’elles offrait de spécial. Aujourd’hui, nous avons dû modifier l’ordre dans lequel nous avions disposé les matériaux d’une monographie isolée. La pneumonie , chez l’enfant comme chez l’adulte, peut se développer, soit au milieu d’une parfaite santé, soit dans le cours d’une autre nialadie-, mais tandis que dans l’âge adulte la pneumonie primitive est très fréquente, elle est rare , au contraire , dans l’enfance, et surtout dans les premières années de la vie. Si ces deux espèces de pneumonies présentent quelquefois, dans leur marche et dans leurs symptômes rationnels, des caractères différents, elles offrent néanmoins dans les lésions anatomiques et dans les signes stéthoscopiques qui indiquent leur existence, une similitude presque complète. Par conséquent nous devons embrasser dans une description générale les caractères anatomiques et les symptômes fournis par l’auscultation dans les pneumonies primitives et secondaires. Mais lorsqu’il s’agira d’étudier les symptômes dits rationnels , la toux , l’expectoration , la fièvre, la dyspnée, etc., nous distinguerons dans notre analyse les symptômes de la pneumosiie primitive de ceux des pneumonies secondaires aiguës ou cachectiques. Obligé d’ailleurs de revenir sur la pneumonie à propos des maladies dans le cours desquelles elle se manifeste, nous insisterons moins sur les symptômes rationnels des secondes formes que sur ceux de la première. Le lecteur trouvera aux articles Piougeole, Variole, Fièvre typhoïde , etc. , le complément et le conlrôle de ces descriptions.
Art. I. — Anatomie pathologique.
Dans l’étude des lésions anatomiques, les auteurs n’ont pas cherché à établir les connexions qui existent entre les diverses espèces de pneumonies ; au contraire ils ont étudié chacune de ces variétés en particulier , en les séparant les unes des autres , au lieu de les réunir en un seul et meme cadre , comme il nous semble qu’elles doivent l’etre.
Pour tracer un tableau complet de ces altérations , nous décrirons d’abord chaque espèce en particulier, en indiquant autant que nous le pourrons la nature de chacune, et nous aurons à traiter dans autant de paragraphes distincts la pneumonie
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lobulaire, la pneumonie lobaire , la carnification , et à dire quelques mots de la pneumonie chronique. *
§ Pneumonie lobulaire. — On appelle pneumonie lobulaire celte variété de l’intlammation qui occupe un ou plusieurs lobules isolés. Les auteurs Font aussi décrite sous les noms de mamelonnée , partielle , disséminée. Sa fréquence et sa gravité méritent que nous en fassions l’objet d’un examen attentif.
Lorsqu on examine le poumon des sujets qui ont succombé à cette maladie, on voit qu’à l’extérieur il est généralement mou et flasque; sa coloration est d’un gris rose plus ou moins foncé; il présente, disséminées par places, des taches d^un rouge violet généralementbien circonscrites, saillantes, solides sous le doigt, ne s’affaissant pas par l’ouverture de la poitrine comme le tissu pulmonaire environnant. Ces taches, ordinairement circulaires, parfois allongées, surtout de haut en bas, siègent préférablement au bord postérieur; mais on en voit aussi dans toutes les autres parties de l’organe ; quelquefois elles manquent , et le poumon paraît sain à la vue ; mais le doigt y sent des nodosités plus ou moins profondes.
f A la coupe, le poumon est marbré de gris rosé et de rouge foncé violet ; les taches rouges extérieures répondent aux parties foncées de l’intérieur, et l’on voit que ces taches, aussi bien que d’autres tout- à-fait centrales, forment des noyaux d’engorgement dont l’aspect est assez semblable au tissu pneumonique ordinaire , c’est-à-dire qu’il est lisse à la coupe , grenu à la déchirure, qu’il se laisse facilement pénétrer par le doigt, qu’il plonge au fond de l’eau. Mais pour constater ces caractères , il faut isoler bien parfaitement le point hépatisé, et prendre surtout la partie centrale. A la pression, ce tissu crépite peu ou pas ; fournit un liquide sanieux et aéré; mais si l’on presse le centre seul, le liquide est rouge, sanieux, non aéré, comme dans la pneumonie lobaire.
On rencontre la pneumonie lobulaire au premier, au deuxième et au troisième degré.
Ainsi , on voit la coupe du tissu pulmonaire marbrée de rouge et de gris rosé ; les parties rouges, pins ou moins régulièrement limitées, sont un peu moins résistantes que les parties voisines , surnagent, quel que soit le soin avec lequel on les isole , et fournissent à la pression un liquide partout aéré ; elles crépitent encere^^ods le doigt : c’est le premier degré.
Le deuxième est celui que nous avons précédemment décrit.
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troisième degré est caractérisé par une coloration jaunâtre pu ^ri^-jaunàtre y ou simplement grise , due à rinfiUration du pusjd^nsje parenchyme pulmonaire^ le tissu est très friable, et pression enjfeit suinter du liquide purulent. Lorsque la teinte de^ lissus; malades est seulement grise , on pourrait, > si Ton ne po^rtait pas quelque attention à l’examen, méconnaître facilement lailésion qui a causé la mort. r. ■ > ... . . ..
. .^n effet, le, tissu devenu grisâtre présente à* peu près le même aspect que les parties saines environnantes, et l’on conçoit que s’il faut dU( Soin pour biemconstater les caractères de la pneumonie lobulaire au second degré, il en faut bien davantage pour la reconnaître, lorsque le symptôme le plus frappant , la colora-
tion.rouge , vient à manquer. O, ..
^ JVIais si f’on examine attentivement les points enflammés, on voit queja. coupe de certains lobules est saillante, que les vésicules ne s’ y. sont pas affaissées comme dans les parties environ^ nantes ; en pressant sur ces lobules , on amène un liquide qui n’est pas séreux, mais purulent, et on constate les autres caractères déjà donnés-. ’ (•./
..Çette description des trois degrés de la pneumonie lobulaire,; qui résulte de ce que nous avons écrit ayant sous les yeux les organes malades , et qui est à peu près le résumé de ce qu’on trouve dansjes auteurs, ne nous a pas paru suffire pour donner une idée parfaite de l’altération pathologique et de la marche de la maladie. Nous avons cru remarquer deux formes dans la pneumonie lobulaire,.; l’une parfaitement circonscrite que nous appellerons mq^melonnée , l’autre mal circonscrite que nous appellerons par En leur donnant ces noms, nous ne vou-*, Ions pas dire que ce sont deux maladies différentes ; i nous crqyons seulemerit que. ce sont. deux variétés dont l’origine es,t la même J mais dont la. marche diffère;, qui fînissentipar. présenter quelques modifications dans leurs symptômes, et dont l’une, la pneumonie partielle’, est un passage entre la pneumonie lobulaire et la pneumonie lobaire. ^ ^
A^^Pneumanie mamelonme. — • La pneumonie mamelonnée forme un noyaUj d’hépatisation idont la couleur et, l’appareneei tranchent parfaitement sur celles du tissu environnant. C’est un point pneumonique bien isolé, jeté au milieu d’un tissu sain ou à peu prés, et sa limite est nettement tranchée, quand même les tissus ambiants seraient engoués.' Il 'pîBut môme arrivé?; ainsi que nous f avons constaté plusieurs fois, que la limite soit
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établie parun cercleou plutôt par une sphèreÿlanche résistante d’un demi-millimetre environ d’épaisseur, et qui a l’aspect fibreux (1). Ordinairement la démarcation n’est pas seulement établie par le changement de couleur, mais aussi par une très légère saillie que forme la coupe de la partie enflammée , et qui résulte de ce que la section a affaissé les parties voisines remplies d’air.
Le volume de ces noyaux d’engorgement varie entre celui d’un grain de chènevis et celui d’un œuf de pigeon j leur pourtour est le plus souvent régulier; ils représentent une sphère ou quelque forme analogue; leur nombre est très variable, depuis un seul dans tout un poumon , jusqu’à vingt, trente et plus.
Cette forme de pneumonie lobulaire résulte de la phlegmasie d’un ou de plusieurs lobules, sans que les lobules environnants participent à la maladie. L’inflammation est, si nous osons employer ce terme , centripète, c’est-à-dire qu’elle tend à se concentrer dans les lobules primitivement affectés.
Toutefois nous avons vu autour de la pneumonie mamelonnée un cercle d’engouement ; alors elle devient centrifuge, ou plutôt elle s’entoure d’une nouvelle pneumonie comme le tubercule miliaire qui développe souvent une inflammation lobulaire autour de lui.
Abcès du poumon. — Il n’est pas rare de voir la pneumonie mamelonnée alieiîidre le troisième degré, et se terminer par abcès.
L’inflammation, en se concentrant dans un lobule isolé , parcourt une série de phases dont le premier terme est la congestion sanguine, et le dernier la formation d’une cavité purulente. Ainsi , dans un meme poumon , l’on aperçoit là des noyaux hépatisés bien limités au premier et deuxième degré, plus loin de petites masses pneumoniques au troisième degré parfaitement arrondies , dont la teinte est jaune paille et la coupe très humide.
A un degré plus avancé, le pus primitivement déposé dans les interstices du tissu pulmonaire se réunit en une petite collection qui occupe le centre du noyau inflammatoire. Cette goutte purulente est enveloppée par deux zones concentriques, l’une
(i) D’ap rès M. Grisolle, qui a observé la meme lésion chez l’adulte, le cercle qui entoure quelquefois les lobules serait dû à une fausse membrane forjiamssition est très rapide.
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interne jaunâtre (pneumonie au troisième degré), rautre périphérique, rouge et plus consistante (pneumonie au deuxième degré). Plus tard le cercle rouge extérieur est envahi par la suppuration ; les dimensions de la cavité centrale s’accroissent aux dépens du cercle jaune, et enfin dans un dernier degré la coupe des points malades fait voir des vacuoles dont les dimensions varient de quelques millimètres à un ou deux centimètres. Ell^ sont en général parfaitement arrondies, plus rarement ovalaires. Elles contiennent d’ordinaire un liquide jaunâtre ou jaune verdâtre bien lié, épais, non aéré. Il est très rare de voir ce liquide rougeâtî’e et ténu ; mais quelquefois de véritables caillots sanguins sont mélangés avec le pus. L’intérieur de ces cavités , lorsqu’elles ne sont pas encore arrivées à leur summum de développement, est formé par une couche de tissu pulmonaire hépatisé au deuxième ou troisième degré, tapissé quelquefois d’une couche de pus concret, d’autres fois d’une fausse membrane jauriâtre, molle et facile à détacher. Plus tard, cette fausse membrane se transforme en une lame mince, lisse, polie, analogue à une membrane séreuse. Souvent ces abcès sont tou t-à- fait isolés des bronches qui les contournent-, d’autres fois ils communiquent largement avec elles ^ et au point où la bronche pénètre dans la cavité, la membrane muqueuse est taillée à pic et présente une véritable solution de continuité, ce dont on peut s’assurer en formant des lambeaux, si toutefois le calibre de la bronche le
permet.
Si l’inflammation a envahi séparément plusieurs lobules voisins, la cavité est multüocniaire, et chacune des loges purulentes est isolée de sa voisine par une lame de tissu hépatisé, ou communique avec elle, lorsque ces cloisons viennent à SC rompre. Ces abcès peuvent siéger en différents points des poumons 5 mais iis ont en général une assez grande tendance à s’approcher de la surface de l’organe ; il en résulte quelquefois alors, comme nous avons pu nous en assurer, une inflammation
adhésive entre les deux feuillets de la plèvre. Une petite fausse membrane mince et molle, tout-à-fait analogue à celle qui recouvre les granulations tuhei'culeuses sous-pleurales, réunit les plèvres costale et pulmonaire, et quand on enlève le poumon , la fausse membrane se rompt et laisse voir un f)etit pertuis con¬
duisant dans rintérieur de l’excavation. Si l’inflammation adhésive ne se forme pas, la plèvre pulmonaire s’amincit gracuelie-
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ment, se perfore, et il en résulte un pneumo-thorax (1). (Voyez P neumo -thorax.) Dans le cas où l’abcès communique avec la plèvre, l’on trouve la poche purulente entièrement vide. Mais nous avons rencontré aussi quelquefois des cavités vides tapissées pai‘ des membranes lisses et placées tout à côté d’abcès encore remplis de liquide. Il est bien probable quecescavitésétaient les restes d’anciens abcès, et que le fluide qu’ils contenaient avait disparu par absorption. On comprend la j^ssibilité de leur cicatrisation, mais nous n’en avons pas observé d’exemple.
Une seule fois nous avons vu une inflammation adhésive établie entre la base du poumon gauche et le diaphragme, et l’abcès primitivement développé dans le poumon commuliquer par la perforation du diaphragme avec la cavité péritonéale (2).
Les abcès pulmonaires sont souvent tout-à-fait isolés, et sauf la couche mince de parenchyme hépatisé qui les entoure, ils sont enveloppés de tous côtés par un tissu pulmonaire parfaitement sain ^ d’autres fois il n’en est pas ainsi, un lobe tout entier ou une grande partie d’un lobe a été envahie par l’inllammation. La coupe des tissus malades présente alors les caractères que nous assignerons tout-à l’heure à la pneumonie lobulaire généralisée; mais, en outre, on découvre, soit au centre, soit à la surface des parties enflammées, des collections purulentes, dont on reconnaît l’origine mamelonnée à leur forme régulière, à la circonscription de leur contour par un cercle hépatisé jaunâtre, tandis que les parties intermédiaires sont inégalement mélangées de points au premier et au deuxième degré.
Nous ne voulons pas prétendre pourtant que les abcès pulmonaires ne puissent reconnaître pour origine une pneumonie partielle généralisée, car nous en possédons des exemples évi-
(1) Nous avons observé cet accident chez deux de nos malades. Dans un cas, la perforation eut lieu à la partie inférieure et externe dû lobe inférieur; dans l’autre, à la partie interne et moyenne du lobe supérieur gauche. Dans ces deux cas, la cavité communiquait largement avec les bronches.
(2) Voici la description de cette curieuse lésion, copiée textuellement sur nos notes : « La partie centrale de la base qui repose sur le dia- » pbragme présente une petite cavité qui s’est ouverte lorsqu’on a détruit )> les adhérences <jui l’unissaient au diaphragme, et l’on a pu voir alors les » viscères abdominaux au travers de l’ouverture des muscles. La cavité >• avait le volume d’une aveline; elle était entourée de tissu hépatisé, et nü M communiquait pas évidemmcut^avec^les bronches, n
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dents. Nous en avons môme rencontré, mais rarement, dans la pneumonie lobaire.
Le nombre des abcès du poumon est très variable : tantôt il n’y en a qu’un seul , tantôt ils sont tellement nombreux qu’on ne peut les compter; mais ce dernier cas est rare. Leur dimension est en général d’autant plus considérable qu’ils sont moins abondants. Il est infiniment plus fréquent de les voir bornés à un seul poumon que de les rencontrer à la fois dans les deux organes. On les observe plus souvent dans le poumon gauche que dans le poumon droit. Par une coïncidence singulière, nous les avons rencontrés plus fréquemment dans le lobe inférieur gauche que dans le supérieur, et dans le lobe supérieur droit que dans l’inférieur. Ces abcès se développent plus habituellement avant l’âge de six ans (1).
Les abcès pulmonaires , tels que nous venons de les décrire, sont, comme nous l’avons dit, le plus ordinairement le résultat d’une inflammation bornée à un seul lobule. Nous avons eu occasion de rencontrer une seule fois une autre forme de suppuration, dans laquelle le pus entourait la surface externe de ramifications bronchiques. L’on voyait au niveau de la parti antérieure du poumon droit des traînées jaunâtres peu larges , ramifiées comme des vaisseaux : en disséquant les bronches , leur surface interne était parfaitement saine , tandis que leur surface extérieure était jaune et entourée d’un pus concret, semblable à celui que l’on retrouve dans la méningite répandu au pourtour des veines cérébrales.
B. Pneumonie lobulaire partielle et lobulaire généralisée. — La pneumonie partielle est moins bien limitée que la pneumonie mamelonnée; sa circonférence se confond insensiblement avec les tissus environnants, sans qu’on puisse établir une limite bien distincte ni en couleur ni en saillie. Son volume , assez souvent plus considérable que celui de la pneumonie mamelonnée, est quelquefois le meme; sa forme n’est pas toujours régulière ; l’inflammation se prolonge en divers sens et se trouve
(i) Nombre total des abcès. . 26
Poumon droit seulement . 7
— {gauche — i5
Deux poumons . 4
1 an à 2 ans i . 8
3 ans à 5 ans i j 1 . i o
Lol3e supérieur droit . 6
— moyen — . 2
— inférieur — . 5
Lobe supéi'ieur gauche . 7
Lobe inférieur . 16
6 ans à 10 ans 1/2 . 3
1 1 ans à 1 5 ans . . . 4
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être partout au second degré , ou bien le centre seul est au second, et la circonférence est au premier. Dans ce dernier cas, il peut arriver que la partie engouée des points malades se réunisse à celle de plusieurs autres points pneumoniques environnants , d’où il résulte qu’une assez grande partie d’un lobe se trouve enflammée et présente les caractères entremêlés de la pneumonie au premier et au second degré.
Cette forme de pneumonie à laquelle nous avons donné les premiers le nom de pneumonie lobulaire généralisée , était autrefois confondue par tous les pathologistes avec la pneumonie lobaire.
Si la pneumonie lobulaire généralisée a passé au troisième degré, elle est devenue tout-à-fait lobaire, et la coupe du poumon présente un aspect que l’on peut prévoir, d’après la description que nous avons déjà donnée ; les points qui étaient au premier degré ont passé au second, et ceux qui étaient au second ont passé au troisième. Le tissu est marbré de rouge et de gris jaunâtre entremêlés.
Il y a donc une différence entre la pneumonie lobaire et la pneumonie partielle généralisée ; car, si dans toutes les deux il peut y avoir réunion de plusieurs degrés, iis y sont différemment disposés. Ainsi, dans la pneumonie lobaire commune, lorsque la maladie commence par la base , elle s’élève successivement , et tandis que la base passe au second degré , les parties supérieures se prennent au premier degré, et ainsi de suite ^ dans l’autre cas, au contraire, plusieurs lobuk s indistinctement disséminés se sont enflammés et ont fini par se réunir.
Cette considération peut servir à distinguer sur le cadavre si Ton a affaire à une pneumonie lobaire ou lobulaire; cependant elle ne convient pas dans tous les cas, parce qu’il en est où la pneumonie, en se généralisant , ne passe pas au troisième degré, mais reste entièrement au second, et simule ainsi* parfaitement la pneumonie lobaire.
Mais dans ce cas, comme dans les précédents, on trouve ordinairement dans le môme poumon, ou dans celui du côté opposé, des lobules enflammés au second degié, des restes de pneumonie lobulaire bien dessinés; lésions que l’on a regardées jusqu’à présent comme des mélanges de pneumonie lobaire et lobulaire.
Enfin, l’étude des causes et des symptômes observés pendant la vie pourra quelquefois compléter le diagnostic.
Nous ne voulons pas affirmer cependant que les formes lobulaires et lobaires ne puissent exister chez le môme individu ; mais nous regardons le tait comme fort rare, et nous maintenons qu’avec un peu d’attention on parvient toujours à reconnaître la forme lobulaire généralisée aux caractères que nous lui avons assignés. Voici une des circonstances dans lesquelles nous avons, à l’autopsie , constaté chez un môme sujet la pneumonie lobulaire et lobaire. De jeunes enfants avaient été pris d’une pneumonie lobaire bien caractéi isée ; la maladie n’avait qu’imparfaitement passé à la résolution-, il était survenu différentes complications sous rintluence desquelles une pneumonie lobulaire s’était développée. I.es malades succombaient, et nous retrouvions à l’aulopsie les restes d’une pneumonie lo])aire, et en outre une pneumonie lobulaire double. D’autre paît, chez quelques malades atteints de jineumonie lobaire secondaire occupant tout un lobe ou tout un poumon , nous avons retrouvé du C(Mé opposé, ou dans le môme poumon, quelques rares noyaux de pneumonie mamelonnée (1).
Terminons cet article sur la pneumonie lobulaire en résu-
(i) Oisons ici queUjues mois tl’une forme de pneumonie indiquée [tar do La soiis le nom tie pneumonie marginale. Il arrive ([U(d<juefois ,
en effet, que l’on trouve des hépatisations peu étendues siégeant au pourtour de la base des lobes, ou au bord antérieur; res hépatisations sont toutà-fait semblables, comme altérations pathologiques, aux inflammations ordinaires, et leurs raiacières pliysir|ues sont les mêmes. La seule circonstance du siège et du peu d’étendue de la maladie sufiii pour attiier l’attention : ses symptômes sont inap|)réciables en i aisotj del’cspace (ju’elle occupe, et ses causes nous semblent se résumer dans la faiblesse de l’enfant et le défaut de réaction de l’organe pulmonaire, (pii n’aide pas la circulation ( t laisse engouer scs parties les [dus éloignées du centre circulatoire, g' La pneumonie marginale ne doit être considérée que comme une variété peu importante de la pneumonie partielle. Elle est beaucoup plus rare que la pneumonie mamelonnée, partielle oei généralisée. Elle n’occupe presque jamais qu’un seul poumon, également le droit ou le gauche ; mais l’on retrouve dans le poumon du C(')té opposé l’une des trois fornu's précédentf s. Elle est beaucoup plus frécjuente dans le bord inférieur que dans le bord antérieur. On l’observe presque exclusivement chez les enfants au-dessous de I âge de cinq ans.
Ainsi, sur exemples de pneumonie marginale, nous la trouvons i6 lois avant l’âge de six ans, et t fois après.
En outre, elle a existé i fois des deux côtés, 8 fois à droite et 8 foi» à gauche.
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mant la fréquence proportionnelle de ses différentes variétés. Les conclusions que nous allons exprimer d’une manière 'générale sont extraites d’un nombre considérable de tableaux numériques qu’il nous a été impossible de reproduire ici.
La pneumonie lobulaire , quelle que soit sa forme , est beaucoup plus fréquente que la pneumonie lobaire ; — les pneumonies lobulaires partielle et généralisée sont beaucoup plus fréquentes que la pneumonie mamelonnée ; — la pneumonie partielle est plus fréquente que la pneumonie généralisée.
Dans l’immense majorité des cas, la pneumonie lobulaire est double; nous n’avons trouvé d’exceptions que dans les cas suivants, qui , en détînitive, peuvent être considérés comme rentrant dans la règle générale :
1” Quelquefois la pneumonie lobulaire n’existait que d’un seul côté ; mais dans le côté opposé on trouvait de la carnification, et comme cette lésion doit être rattachée à la pneumonie , la phlegmasie était en réalité double.
2" Nous avons vu chez des tuberculeux la pneumonie lobulaire être bornée à un seul côté 5 mais dans ces cas l’inflammation s’était développée autour des tubercules (voy. Tubercules).
3^ A la suite de la variole et de la scarlatine, nous avons constaté quelquefois des lobules hépatisés dans un seul poumon ; mais ces noyaux se rapprochaient presque entièrement, pour leur forme, des noyaux apoplectiques.
En définitive , sur 203 malades qui nous ont offert à l’autopsie des traces de pneumonie mamelonnée parlielle ou généralisée , 5 fois seulement nous n’avons trouvé de pneumonie que d’un seul côté. Dans ces cinq cas, l’inflammation était partielle ou mamelonnée, et le nombre des noyaux n’a jamais dépassé quatre ou cinq. La maladie était donc tout-à-fait insignifiante.
Souvent la pneumonie est beaucoup plus étendue d’un côté que de fautre : ainsi elle est partielle dans un poumon , lobulaire généralisée dans un autre.
On trouve quelquefois chez un meme malade la réunion des trois formes de pneumonies, mamelonnée, partielle et généralisée.
Ces trois espèces ne sont pas également réparties dans tous les lobes. Ainsi la pneumonie mamelonnée est également fréquente dans toutes les parties des deux poumons, tandis que la pneumonie généralisée est infiniment plus fréquente dans le lobe inférieur que dans le supérieur. La pneumonie partielle
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tient le milieu entre les deux i-récédentes ; elle est souvent disséminée dans les trois lobes-, cependant on l’observe plus fréquemment dans Finrérieur.
Les différentes espèces ne se rencontrent pas avec une égale fréquence et abondance dans le poumon droit ou gauche : ainsi la pneumonie mamelonnée est d’ordinaire également répandue à droite et à gauche, tandis que la pneumonie généralisée prédomine à gauche.
On ne retrouve pas non plus également les différentes formes aux différents âges : ainsi la pneumonie mamelonnée est beaucoup plus rare au-dessus de l’âge de six ans que la pneumonie partielle , tandis que la pneumonie généralisée est encore plus rare que la mamelonnée de six à quinze ans (1).
§n. Pneumonie lobaire. — Nous dirons peu de chose des caractères anatomiques de la pneumonie lobaire car ils sonttoutà-fait semblables à ceux indiqués par tous les auteurs pour la pneumonie de l’adulte. On retrouve chez les enfants, comme à une époque plus avancée de ia vie, les périodes d’engouement, d’hépatisation rouge et d’hépatisation grise, et la marche successive de ces lésions de la base au sommet. Mais, comme nous l’avons dit précédemment, cette pneumonie se termine rarement par abcès. Nous n’attachons pas une graîide importance à la distinction établie par quelques auteurs entre l’aspect lisse ou grenu de la coupe du parenchyme enflammé. On rencontre l’un ou l’autre indifféremment. Le grenu, souvent très fin, demande à être examiné avec soin, il est d’ordinaire très apparent à la déchirure. Dans les cas où le poumon est fortement congestionné de sang noir, nous avons remarqué que sa coupe était en général parfaitement lisse (2).
(1) ISos autopsies nous donnent 70 pneumonies mamelonnées, i4o partielles, io4 généralisées. Ces trois cliifïres font un total de 3 14. Mais comme la pneumonie mamelonnée se trouve 32 fois réunie aux deux autres, et la généralisée 79 fois avec la partielle, il en résulte une répétition de 1 1 1 autopsies. Nous avons en effet 2o3 autopsies de pneumonie lobulaire.
(2) Quelques auteurs ont décrit, sous le nomade splénisation, une altération du parenchyme pulmonaire que nous avons rencontrée chez quelques enfants rachitiques, ou chez d’auties qui avaient succombé à une fièvre typhoïde ou éruptive. Le tissu malade différait de l’iiépatisalion ordinaire par sa plus grande friabilité, par sa coloration d’un rouge noir, par la grande quantité de sang épais qui en découlait à la coupe. Celte altération nous paraît résulter de ia combinaison du sang vdnenx dont la circulation avait été
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Coliiî'airemeili a la pîieumoiiie lobulaire, celle-ci est le plus ordinairement simple; elle est plus fréquente à droite qu’à gauche, et plus à la base qu’au somm^et. Les pneumonies du sommet sont rares à gauche et très fréquentes à droite (1).
Après avoir décrit les différentes formes anatomiques de la pneumonie aiguë, arrêtons-nous un instant pour faire remarquer que toutes ces lésions ne sont que des variétés d’une môme maladie , sans qu'il y ait rien de spécial à aucune d’elles, puisque de l’une à l’autre il n’y a qu’un pas; puisque l’une peut se transformer en l’autre. Partant en effet de la bronchite capillaire et vésiculaire dont nous avons déjà parié , nous arrivons à la pneumonie lobulaire, et le passage entre les deux espèces est établi par ces cas où la bronchite vésiculaire est entourée de pneumonie lobulaire. D’autre part, comme nous nous sommes efforcés de montrer le passage de la pneumonie lobulaire à la pneumonie lobaire, nous avons ainsi complété la chaîne des inflammations pulmonaires dont le premier anneau est la bronchite capillaire, et le dernier la pneumonie lobaire, et nous avons prouvé que la seule différence anatomique qui existe entre ces maladies est une différence d’étendue.
Cependant, il ne faudrait pas trop généraliser ces idées, et croire que toutes les inflammations du poumon chez l’enfant commencent par la bronchite capillaire, et passent successive-
entravée dans le poumon, avec le parenchyme he'patisé. Du reste, dans tons les cas où nous avons trouve de la splénisation , nous avons, pendant la vie, constate les signes d’uue pneumonie. Chez plusieurs malades, nous avons vu, dans le côté opposé, le poumon franchement liépatisé, ou tout an moins une dégradation de teinte indic|uant le passage de l’hépatisation à la splénisaiion. Celle-ci s’est présentée à nous sous forme partielle, lobulaire généralisée ou lobaire, comme la pneumonie; en sorte que nous ne voyons dans ces deux altérations qu’une différence qui n’est pas assez importante pour en faire deux espèces distinctes.
Nous en avons constaté 7 exemples, dont 2 à droite, 2 à gauclie, et 3 doubles.
(i) Ces résultats nous sont fournis par l’analyse de 84 observations d’enfants morts ou guéris. Sur ce nombre, nous comptons 9 pneumoniesdoubles, 43 droites et 27 gauches. Nous verrons pins tard que les circonstances dans le cours desquelles survient la pneumonie modihent ce résultat. Dans les cas où la maladie a eùé double , elle était à peu près égale à droite et à gauche. Sur les "5 pneumonies bornées à un seul ptjumon , 4^ fois l’iiillamniaiion occupait in base du poumon, et 27 lois le sommet. — Sur les 27 pneumonies du sommet, il y en avait 23 à dioite et 4 à gauche.
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nient par tons les degrés admis ; nous montrerons que dans bon nombre de pneumonies lobulaires, et dans presque toutes les lobaires , la bronchite n’est pas assez étendue, et les symptômes généraux arrivent tiop briisquement pour qu’on puisse admettre la propagation de l’intlammation de tissu à tissu.
Nous voulons donc étalilir seulement l’existence de ces variétés, le peu de distance qui les sépare, et la possibilité de leur transformation de l’une en l’autre.
§ III. Carnification. ~ Cette altération assez fréquente n’a pas été décrite par les auteurs, et se trouve seulement indiquée dans une note du mémoire de M. Rufz. La description qu’il en donne est exacte et concorde parfaitement avec ce que nous trouvons dans nos observations.
Le poumon carnifié est, à l’extérieur, déprimé, mou et basque, au lieu d’ètre, comme dans la pneumonie, saillant, dur et résistant sous le doigt. Sa couleur est violacée ou rouge pâle , marbrée par des raies blanches disposées en losanges ou carrés qui dessinent les lobules ; il ne crépite pas.
Sa coupe présente un tissu rouge, lisse, résistant sous le doigt qui le presse , et le laissant pénéti er avec peine. Il fournit à la pression un liquide séreux , sanglant, non aéré^ son aspect est à peu près celui d’un muscle à fibres serrées et peu distinctes, ce qui a valu à cette altération le nom qu’elle porte.
La carnification occupe souvent le pourtour de la base d’un des poumons;, elle est alors marginale, ou bien elle occupe une partie assez considérable d’un lobe ; le lobe moyen est le seul que nous ayons vu entièrement envahi; d’autres fois , au contraire, elle a son siège dans des lobules disséminés, et affecte la forme lobulaire.
Il résulte de là que cette lésion représente pour le siège et la forme toutes les espèces d’hépatisations, pourvu qu’elles ne soient pas très considérables. Souvent, d’ailleurs, elle existe chez des sujets qui otlVent de la pneumonie h baire ou lobulaire.
La première idée qui vient à l’esprit lorsqu’on examine ce tissu , est qu’il ressemble à celui d’un poumon de fœtus qui n’a pas respiré; on dirait que les vésicules pulmonaires ne se sont pas encore dilatées sous l’inlluence de l’expansion thoracique, et n’ont pas encore admis l’air dans leur intérieur. Ou plutôt il semblerait qu’elles se sont oblitérées à la suite de quelque maladie, d’une inflammation peut-être, sans conserver d’engorgement et en perdant la faculté de se dilater.
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D’après cela , on serait porté à regarder la carnification comme une sorte de terminaison de la pneumonie , ou comme une pneumonie chronique. Nous possédons en effet quelques observations qui semblent justifier celle idée; et entre autres, celle d’un enfant qui, ayant présenté long-temps des signes de pneumonie à droite, finit par succomber à une pneumonie gauche, et offrit, à i’autopsie , une assez vaste carnitication du côté droit, dans les points où l’auscultation avait primitivement annoncé l’existence d’une pneumonie.
L’on peut en outre, dans quelques cas., suivre les transformations par lesquelles passe le parenchyme pulmonaire, depuis le premier degré de la pneumonie jusqu’à la carnification complète. Ainsi fou retrouve là un tissu simplement engoué; plus loin des noyaux de pneumonie partielle, rouges , friables ; plus loin encore, d’autres noyaux dont la couleur est moins foncée, et se rapproche plus de la teinte rose. Ces lobules se laissent beaucoup plus difflcilement que les premiers pénétrer par le doigt ; ils sont plus résistants ; cependant ils sont encore friables; ailleurs enfin Ion trouve des noyaux tout-à-fait carniliés. C’est quelquefois dans des pneumonies lobulaires généralisées qu’on observe ces différentes variétés de consistance des tissus.
La carnification est à peu près aussi fréquente à droite qu’à gauche; elle est plus souvent simple que double. Les points où on la rencontre le plus fréquemment sont : à gauche, la languette du cœur; à droite, le lobe moyen. Il n’est pas nécessaire de dire que toute cette description de la carnification se rapporte à celle qui succède à la pneumonie et non à celle qui est le résultat mécanique d’un épanchement (1).
§ IV. Pneumonie chronique. — Les auteurs ne sont pas d’accord sur l’altération du tissu qui constitue la pneumonie chronique chez les enfants, et pour faire voir combien peu les idées sont fixées à ce sujet , il suffira de dire que les uns la regardent comme très fréquente, les autres comme très rare.
De La Berge indique la coloration gris-jaune comme établissant le passage à la pneumonie chronique : nous ne pouvons être de son avis ; nous regardons cette coloration comme celle qui est propre au troisième degré, et il faudrait autre chose
(i) Nous possédons 42 exemples de carnificalion. Sur ce nombre, il y a 16 doubles, 17 à droite seulement , et 9 à gauche seulement.
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qii^un changement de couleur pour caractériser le passage à l’état chronique. Sauf la carnification, nous n’avons jamais rencontré chez les enfants dont les poumons étaient exempts de tubercules, une altération de tissu que l’on pût regarder comme une pneumonie chronique. Dans le chapitre consacré aux tubercules pulmonaires , nous décrirons une lésion spéciale qui mérite ce nom. (Voyez Tubercules.)
• § V- Complications. — Les lésions que nous venons de décrire ne sont pas les seules altérations pulmonaires que nous devions étudier ici ; il en est d’autres qui accompagnant fréquemment la pneumonie doivent attirer notre attention. Ces lésions secondaires, concomitantes ou consécutives appartiens nent à toutes les variétés de pneumonie; elles se rencontrent, soit dans le poumon lui-meme , soit dans ses dépendances. Nous allons donc dire quelques mots de l’emphysème du poumon, de la bronchite, de l’inflammation des ganglions bronchiques et de la pleurésie.
V Bronchite. — On trouve dans la grande majorité des cas , chez les enfants qui succombent à la pneumonie, une inOammation des bronches. Nous avons constaté cette phlegmasie sous toutes ses formes et à tous ses degrés, depuis la simple injection avec sécrétion muqueuse jusqu’à la dilatation aiguë des canaux bronchiques remplis de liquide purulent ou de pseudomembranes. Nous ne reviendrons ‘pas ici sur les caradtères anatomiques de cette inflammation, que nous avons longuement décrite ailleurs (Voy. Broncinie); nousnous contenterons de rappeler : D que la bronchite qui coïncide avec la pneumonie occupe presque toujours les petites bronches; '2° que dans la grande majorité des cas la phlegmasie coexiste avec les pneumonies lobulaires, mamelonnées, partielles et généralisées , plus rarement avec la pneumonie lobaire; 3" que la bronchite avec dilatation se rencontre presque exclusivement chez les enfants qui ont succombé aux pneumonies partielles ou généralisées; presque jamais chez ceux qui sont morts de pneumonie lobaire^ 4° que l’inflammation bronchique existe presque toujours, soit au pourtour, soit au centre des parties hépatisées, mais qu’on peut aussi la retrouver ailleurs; 5” que la dilatation des bronches est très fréauente dans le tissu car-
nifié.
La bronchite qui accompagne la pneumonie est dans certains’ cas tellement mélangée et pour ainsi dire identifiée avec elle,
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que leur réunion forme une maladie qu’on pourrait appeler , avec Seiferl, bronchio-pneumonie. Celle affection serait 'e plus souvent lobulaire et quelquefois lobaire. Nous n adoplons pas cependant celte division, qui est inutile pour l’étude de la mai’che et de l’ensemble des symptômes. Nous aurons soin toutefois d’indiquer plus tard les modifications symptomatiques qui résultent de la réunion des deux phlegmasies.
2” Nous nous contenterons de mentionner V Inflammation des ganglions bronchiques ^ cette complication fréquente de la bronchite et de la pneumonie étariUsans importance pratique.
3^^ Pleurérie. — La pleurésie est une complication fréquente de la pneumonie, et son intensité est quelquefois telle, que la maladie niérite bien le nom de pleuro - pneumonie, et la réunion de celle-ci avec la bronchite constitue la bronchio-pleuropneumonie. Nous ne parlons pas ici des adhérences et autres lésions anciennes de la plèvre, mais seulement des altérations récentes. On jugera de la fréquence de ces lésions lorsque nous dirons qu’environ un quarts de nos malades atteints de pneumonie lobulaire nous ont présenté des traces de pleurésie plus ou moins intense. Dans ce nombre se trouvent quelques pneumonies mamelonnées sans autre lésion du parenchyme pulmonaire. La proportion, beaucoup plus forte pour la pneumonie lobaire, s’élève jusqu’à la moitié.
Nous renvoyons du reste pour de plus amples détails au chapitre de la pleurésie.
4" Emphysème. — L’emphysème aigu du poumon est une lésion qui complique fréquemment la pneumonie. Son intensité est en rapport avec plusieurs éléments dont il faut tenir compte : r avec l’étendue de la phlegmasie pulmonaire; T avec celle de la bronchite; 3" avec l’acuité plus ou moins grande de la maladie; 4'’ avec la suffocation qui l’a accompagnée. Cet emphysème occupe le sommet de l’organe ou son bord tranchant-, il est plus souvent sous forme vésiculaire que sous forme interlobulaire. Le plus ordinairement il est double comme la pneumonie. Quand celle-ci est unilatérale, l’emphysème est en général borné au côté malade- il est toujours plus prononcé du côté où l’intlammation est le plus considérable.
5'’ Organes situés hors du thorax. — 11 est extrêmement rare de rencontrer ces organes à l’état normaQ mais aussi dans l’immense majorité des cas, ces lésions sont sous la dépendance d’une maladie, première cause de la pneumonie elle-même. Nous
croyons donc devoir renvoyer l’étude «matomique de ces lésions au chapitre qui leur est destiné. Lorsqu’elles soid sous la dépendance immédiate de la pneumonie, elles constituent des complications qui seront décrites dans un chapitre spécial, et dont l’anatomie ne doit pas être étudiée ici.
Art. lï. — Symptômes physiques.
Le chapitre précédent n’aurait aucune utilité pratique , si nous négligions de rapprocher les lésions que nous venons d’étudier des symptômes qui révèlent leur existence à l’oreille de l’observateur. Nous devons donc recliercher s’il est certains signes stéthoscopiques qui correspondent nécessairement à certaines lésions anatomiques.
Pour faire cette comparaison, nous suivrons la marche que nous avons adoptée en anatomie pathologique. Et de meme que dans la série des altérations pulmonaires nous avons constaté une chaîne dont l’origine est la bronchite capillaire, et dont la terminaison est la pneumonie lohaire , de même aussi, dans rétude des symptômes, nous pourrons établir une gradation qui nous permettra de faire un parallèle complet. Les signes stéthoscopiques de la bronchite capillaire et de la pneumonie lohaire, qui font les extrémités de celte chaîne, diffèrent entre eux autant que les altérations cadavériques; et comme les lésions intermédiaires résultent de la réunion des lésions extrêmes, de même les symptômes tie ces variétés dépendent de la combinaison des symptômes extrêmes.
Pour nous faire bien comprendre, nous rappellerons que les signes de la bronchite consistent dans la production des râles sonores ou humides (sibilants, ronOants, muqueux ou souscrépitants), tandis qu’au contraire ceux de l’inflammation du poumon sont le râle crépitant, la respiration dure, l’e.xpiration longue, et enfin la respiration bronchique.
C’est le degré de mélange de ces bruits si différents qui nous donnera la mesure de l’intensité plus ou moins grande de ces deux affections, inflammation de la membrane muqueuse et du parenchyme pulmonaii’c. Ceci une fois établi, il nous reste à compléter le parallèle, à juger et spécifier le înélange; cette étude sera basée entièrement sur La na lyse des faits. La théorie ne nous servira qu’à expliquer les résultats auxquels l’observation directe nous aura conduits.
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§ Pneximonie partielle et xnamelonnée, — Il est fort difficile d’étudier les caracîères de cette inflammation à l’état de simplicité parfaite, parce qm’on ne la rencontre presque jamais qu’avec la présence simultanée de la bronchite, ou au moins des mucosités bronchiques ; en sorte qu’au lieu de trouver des signes d’hépatisation seule, on constate un mélange des deux éléments bronchiques et pulmonaires.
Mais de combien de circonstances dépend la prédominance de l’un ou de l’autre? Ayez, par exemple, quelques points pneumoniques rarement disséminés et beaucoup de mucosités, l’élément bronchique sera plus abondant; ayez, au contraire , peu de mucus et des points pneumoniques rapprochés, ce sera l’élément pulmonaire qui dominera : meme différence si les noyaux sont superficiels ou centraux, s’ils sont volumineux ou peu étendus. Lorsque les lobules enflammés sont rares, lorsqu’ils siègent tout-à-fait à la base ou à la partie mterne du poumon, il est inipossible de reconnaître leur existence par l’auscultation ou la percussion; mais alors la maladie est tout-à-fait limitée-, elle complique d’ordinaire une affection grave , et cette erreur d’auscultation n’entraîne aucun préjudice pour le malade. Lorsque les noyaux hépatisés sont plus abondants, les symptômes sont encore très irréguliers. Remarquons, toutefois, que l’élément bronchique existe toujours plus général que l’autre, l’entourant en quelque sorte, et qu’il doit par conséquent se faire entendre de préférence: aussi, lorsque nous avons constaté à l’autopsie de la pneumonie lobulaire , nous avons le plus ordinairement entendu des râles muqueux ou sous-crépitants souvent remarquables par leur persistance, puisqu’ils durèrent du début à la mort sans interruption. Dans ces cas, la percussion ne nous a pas fourni de lumière, car la sonorité est presque toujours restée la meme qu’à l’état normal. C’est principalement chez les plus jeunes enfants que le râle sous-crépitant a la valeur que nous lui assignons ici. A pai tir de l’âge de cinq ans il est souvent l’indice d’une simple bronchite. Il faut cependant établir plusieurs distinctions qui seront mieux placées à l’article Diagnostic.
Le râle s’entend d’ordinaire des deux côtés en arrière , surtout à la base, quelquefois en avant; ses bulles sont, en général, assez fines, abondantes et serrées; il existe dans les deux temps. Il est souvent le seul symptôme stéthoscopique que l’on observe dans la pneumonie lobulaire pendant toute la durée de
la maladie. Lorsque les noyaux sont plus nombreux et surtout plus superficiels, nous avons entendu un râle plus sec, se rapprochant par son timbre du râle crépitant et dont les bulles fines et serrées se distinguaient parfaitement des bulles plus volumineuses et plus humides des râles sous-crépitants et muqueux environnants. D’autres fois et lorsque le râle diminue d’abondance, on entend çà et là de l’expiration prolongée ou de ■ la respiration dure, quelquefois de l’expiration bronchique, mais jamais de véritable souffle. Le cri retentit souvent d’une manière diffuse. Ce dertiier symptôme est dans bien des cas le seul qui révèle l’existence de l’inflammation du parenchyme, l’abondance des râles humides couvrant tous les autres symptômes pulmonaires. Les différents signes stéthoscopiques dont nous venons de parler sont remarquables par leur diffusion, leur dissémination , leur irrégularité; mais ils sont toujours plus faciles à constater dans les poinls où le râle est moins abondant et tend à manquer par moment, comme, par exemple, aux parties supérieure et moyenne du poumon. Dès qu’au moyen d’un des signes précédents, on a reconnu l’existence de la pneumonie lobulaire en un point, on peut être assuré qu’elle existe plus générale; car, comme nous l’avons dit dans notre chapitre d’Anatornie pathologique, cette forme de pneumonie a une grande tendance à se disséminer irrégulièrement dans plusieurs parties de f organe.
On ne doit pas porter un diagnostic positif après un premier examen; mais il faut explorer le malade à plusieurs reprises dans la môme journée : la mobilité des signes stéthoscopiques de la bronchite permettra de saisir les symptômes de l’inflammation du parenchyme pulmonaire qui avaient été masqués lors du premier examen. 11 va sans dire qu’il faudra aussi , avant de se prononcer sur la nature de la maladie, s’etre assuré de la marche qu’elle a suivie, des conditions qui lui ont donné naissance, des symptômes généraux qui font accompagnée, etc.
Dans les cas rares où l’hépatisation lobulaire existait seule, nous avons constaté l’absence de râles humides et l’existence isolée des symptômes pulmonaires.
§ 11. Pneumonie lobulaire généralisée. — Lorsque la pneumonie s’est généralisée, les symptômes stéthoscopiques précédemment décrits subissent les modifications suivantes : la respiration bronchique s'étend , elle est perçue dans les deux temps et souvent dans une grande étendue des deux poumons en arrière. On
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rentend alors dans l’inspiration et l’expiration , ou dans l’in» spiration seule. Le râle diminue d’abondance, et à cette période il est impossible de distinguer par l’auscultation seule la forme de la pneumonie , les symptômes étant identiques à ceux de la pneumonie lobaire, que nous allons bientôt décrire. Nous avons plusieurs fois entendu du râle crépitant parfaitement pur dans la pneumonie lobulaire généralisée lorsque l'inOammation était superficielle. Ce l àle sec et fin apparaissait par bouffées , et des myriades de bulles venaient crever dans l’oreille, comme dans la pneumonie lobaire, tandis qu’ailleurs on entendait un râle sous-crépitant gros et humide parfaitement distinct de celui-ci: Dans tous ces cas la percussion était peu sonore, et cette diminution de sonorité indiquait, jusqu’à un certain point, l’accroissement de l’hépatisation. Les signes fournis par l’inflammation du parenchyme pulmonaire sont quelquefois entièrement couverts par les râles humides de la bronchite.
Ainsi nous avons observé bon nombre de cas dans lesquels la percussion et les symptômes généraux annonçaient évidemment une hépatisation très étendue, tandis que par fauscultation on percevait seulement des râles humides très abondants. Mais alors ces râles avaient souvent un timbre métallique remarquable , et eu outre le cri ou la voix retentissaient d’une manière toute spéciale, et ces deux symptômes, joints à la diminution de sonorité , mettaient sur la voie du diagnostic. Nous
ne saurions trop recommander, dans les cas où on soupçonne l’existence d’une pneumonie lobulaire généralisée , d'au.sculter les enfanls de sude après la toux. Ces secousses, en déplaçant les raies, facililenl la perception de certains bruits qu’ils elTacent par leur abondance. D’ailleurs le retentissement particulier de la toux et celui du cri qui faccoiiipagrie sont des signes précieux pour le diagnostic.
Lorsque l’on assiste au début de la pneumonie lobulaire généralisée, on peut suivre la progi'ession que nous avons indi- (juée des râles hmmides au soutOe br(mchique^ mais il est bien difllcde d’élabbr en chiilVes la durée de ces deux périodes, ou, en d’autres ternies, d’indiquer d'une manière précise le temps qu’une pneumonie lobulaire met à se généraliser. Cette marche plus ou moins rajiide de rbépatisaiion varie suivant uneinOnifé de circonstances que nous apprécierons uUérieureînent en présentant le tableau de la maladie. Nous pouvons allhaner cependant que dans plusieurs cas la généi’alisaison de fhépatisalion a été très rapide et s’est eiTectuée en un ou deux jours.
Marche et durée des symjytômes physiques de la pneumonie lobu-^ laîre. — ^n résumé, la totalité de nos observations nous fait voir que dans les cas où la broncho-pneumonie a suivi une marche aiguë, très rarement les signes de l’ hépatisation se sont montrés avant le troisième jour, le plus ordinairement du troisième au huitième. Lorsque la maladie a marché plus lentement, c’est à une époque bien plus éloignée que l’on a constaté les premiers symptômes de la phlegmasie pulmonaire.
Quand elle doit se terminer par la mort , les symptômes précédents persistent, ou présentent, les uns par rapport aux autres, de fréquentes oscillations, sans que pour cela ils aient diminué d’intensité dans leur ensemble. Lorsqu’au contraire, dans les cas de guérison, la résolution commence, l’abondance des râles humides, leur persistance, empêchent souvent d’en préciser répoque. En thèse générale, la résolution est beaucoup plus tardive que dans la pneumonie lobaire, soit que l’inflammation reste plus long-temps stationnaire, soit que la résolution des points primitivement enflammés coïncide avec l’hépatisation d’autres portions du poumon, ce qui rend la marche de la maladie très irrégulière. Ici ce ne sera pas le râle de retour qui indiquera la résolution de la phlegmasie, puisque ce râle existe presque toujours en permanence; maison reconnaîtra la décroissance de l’inflammation à la réapparition de la sonorité; à la diminution de l’étendue du souffle, du retentissement delà voix, delà toux et du cri; et enfin à la disparition des symptômes généraux. Malgré ces signes favorables, on constatera encore pendant bien des jours l’existence des râles humides.
§ ni. Pneumonie lohaire» — La pneumonie lobaire se manifeste chez l’enfant par du râle crépitant ou sous-crépi tant, de la respiration bronchique, de la bronchophonie , du retentissement de la toux ou du cri et de la matité. Si l’âge n’apporte aucune différence dans les symptômes de la pneumonie lobulaire , il n’en est pas de même pour la pneumonie lobaire, qui , chez les plus jeunes enfants (au-dessous de cinq ans), débute quelquefois par du râle sous-crépitant , tandis que chez les enfants plus âgés le râle crépitant ou la respiration obscure sont les premiers symptômes stéthoscopiques.
Mais ici encore les conditions dans lesquelles l’inflammation se développe viennent restreindre l’influence de l’âge. En effet, si la pneumonie lobaire survient dans le cours d’une autre ma-
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ladie compliquée de bronchite , le râle sous-crépitant ou la faiblesse de bruit respiratoire marquent quelquefois le début, quel que soit l’âge du jeune malade.
Quoi qu’il en soit, au râle sous-crépitant ou crépitant succède assez rapidement, de quelques heures à deux ou trois jours, la respiration bronchique; perçue d’abord dans l’expiration , puis dans les deux temps respiratoires, elle s’accompagne de retentissement de la voix , de la toux ou du cri, et de diminution du son.
Dans la grande majorité des cas, ces altérations du bruit respiratoire sont perçues d’un seul côté en arrière, et le plus ordinairement dans la région dorsale. Lorsque la pneumonie a envahi le lobe supérieur exclusivement, et que nous avons été à meme de suivre, dès le début , la marche de l’hépatisation , nous avons vu quelquefois la respiration bronchique n’exister manifestement qu’au bout de quelques jours, et arriver à l’oreille à peu près à la même époque à la partie antérieure et postérieure du poumon. Il nous a semblé alors que l’hépatisation avait marché du centre à la circonférence. Dans la pneumonie du lobe inférieur, au contraire , le souffle a succédé rapidement au râle et suivi une progression régulière de la base à la partie supérieure. Jamais nous n’avons vu la respiration bronchique disparaître avant le cinquième jour; et dans la grande majorité des cas, elle disparaissait le septième , huitième, et neuvième jour, lorsque la phlegmasie se terminait par la guérison; tandis que lorsque celle-ci avait une issue funeste , le souffle persistait jusqu’à la mort. Ici cependant nous devons placer une distinction relative â l’âge. Chez les plus jeunes enfants , lorsque dans la pneumonie lobaire, le souffle dure au-delà des limites de temps que nous lui avons assignées, ce fait indique un haut degré de gravité de la maladie; tandis que chez ceux qui sont plus âgés, la respiration bronchique, comme nous lavons observé, et comme on le remarque aussi chez l’adulte, peut se prolonger pendant plusieurs jours et plusieurs semaines , lors même que les symptômes généraux ont entièrement disparu.
Le râle sous-crépitant persiste très rarement dans la pneumonie lobulaire primitive en môme temps que le souffle s’accroît; mais on le voit constamment reparaître ou apparaître du sixième au neuvième jour, époque à laquelle survient la résolution; il dure alors un , deux ou trois jours, rarement une
OU deux semaines; et le souffle diminue progressivement pour disparaître ensuite presque en entier à l’époque que nous avons assignée. Il ne faut pas croire, cependant, que la respiration vésiculaire succède immédiatement à la disparition du souffle; carie jour où l’on n’entend plus celui-ci, on perçoit encore de la dureté de l’inspiration, de l’expiration prolongée, du retentissement de la toux et du cri, accompagnés de quelques bulles de râle sous-crépitant, d’un peu d’obscurité du bruit respiratoire et d’une très légère diminution de son. Il suit de là que les symptômes stéthoscopiques de la pneumonie lobaire qui disparaît sont à peu près les mômes que ceux de la pneumonie qui commence. L’expiration prolongée, le retentissement de la toux et du cri , disparaissent à leur tour, et il ne reste plus en définitive qu’une légère diminution de l’intensité du bruit respiratoire qui fait place enfin à la respiration pure. Dans les cas où le râle se prolonge, ce n’est qu’aux environs du vingt et unième jour que ses dernières traces ont disparu.
Telle est , dans la grande majorité des cas , la marche des pneumonies lobaires terminées par guérison. Cependant, lorsque l’inflammation est secondaire, la résolution est moins régulière et s’effectue en général plus tardivement.
Nous devons citer ici, comme cas tout-à-fait exceptionnel, l’observation d’un enfant atteint de pneumonie lobaire , chez lequel nous ne constatâmes pendant toute la durée de la maladie, avant comme après la toux, qu’une absence complète du bruit respiratoire ; nous diagnostiquâmes en conséquence un épanchement pleurétique; mais, à l’autopsie, la séreuse était parfaitement saine , et le poumon entièrement hépatisé.
Nous avons vu, dans notre chapitre d’anatomie pathologique , que les pneumonies lobulaires et lobaires pouvaient, dans certaines circonstances très rares , être réunies chez le môme individu. Dans les cas de cette nature , la pneumonie lobaire occupe en général le sommet; elle suit sa marche accoutumée, se termine môme quelquefois par résolution , ou se résout en partie à l’époque ordinaire. Mais il survient du râle sous-crépitant, entendu des deux côtés en arrière , qui persiste en s’accompagnant quelquefois d’autres symptômes de pneumonie lobulaire. Si l’enfant meurt, on trouve à son autopsie les lésions de la pneum.onie lobulaire et lobaire dont on avait constaté les signes pendant la vie.
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§ IV. Symptômes stéthoscopiques des divers degrés de pneumonie. — Dans tout ce qui précède , nous avons parlé des signes stéthoscopiques qui correspondent aux différentes variétés de pneumonie, mais nous n’avons rien dit de ceux qui indiquent que l’inflammation a passé du deuxième au troisième degré. Nous avouons que cette distinction est bien difficile à établir par l’auscultation seule. L’infiltration purulente du parenchyme, quand nous avons eu occasion de l’observer, ne s’est révélée à nous que par les symptômes propres à l’hépatisation ordinaire. En effet , toutes les fois que nous avons rencontré de l’hépatisation grise, il n’y avait pas de ramollissement considérable du parenchyme pulmonaire. Or tout le monde sait que, d’après Laënnec, l’infiltration de pus dans le poumon ne donne lieu à aucun symptôme particulier , tant que ce pus est concret. D’ailleurs , à supposer qu’il eût commencé à se liquéfier , le râle muqueux, qui, en pareil cas , indique chez l’adulte le passage de la pneumonie au troisième degré, serait peu utile chez l’enfant, vu sa grande fréquence. Aucun signe physique n’a pu nous mettre sur la voie de la formation des abcès du poumon. Lorsque ces collections purulentes sont d’un petit volume, lorsqu’elles sont situées à la base ou à la face interne du poumon , il est tout-à-fait impossible de les diagnostiquer. Les abcès sont-ils plus nombreux, communiquent-ils largement avec les bronches, ils ne donnent d’autres symptômes que ceux de la pneumonie lobulaire accompagnée de dilatation bronchique. Lorsqu’un de ces abcès a perforé la plèvre, on observe des symptômes qui seront décrits ailleurs (voy. Pneumo-thoraæ).
§ Y. Carnification. — La carnification est généralement trop peu étendue pour se manifester par un symptôme extérieur bien tranché. Le plus souvent nous n’avons noté que du râle muqueux ou sous-crépitant avec un peu de diminution dans la sonorité. Et môme, l’idée générale qui nous reste après avoir examiné avec soin nos observations est qu’à égalité d’étendue la carnification se dénote par moins de symptômes stéthoscopiques que la pneumonie. Deux fois, cependant, dans une vaste carnification, nous constatâmes à plusieurs reprises de la respiration bronchique.
§ VL Réunion des diverses especes de pneumonie et complica^ lions. — Nous venons de donner ici l’histoire des cas simples. Mais la pneumonie peut se compliquer, ce qufdoit entraîner des modifications dans les signes que nous venons d’énumérer. Ces
complications sont de deux espèces : ou bien plusieurs sortes de pneumonies simples se trouvent réunies dans le même point, ou bien il se joint à l’une d’elles quelqu’une des lésions dont nous avons déjà donné ou dont nous donnerons ailleurs les symptômes.
Dans les cas de ce genre, les symptômes dépendent tout-à-fait du mélange plus ou moins considérable des deux éléments; nous avons vu des cas de réunion des bronchites capillaire ou vésiculaire, avec la pneumonie lobaire ou la carnification. Nous n’avons pas le moyen de distinguer à l’auscultation ces lésions compliquées de celles qui sont simples.
Ailleurs la pneumonie est compliquée de dilatation des bronches , d’emphysème , d’inflammation des ganglions bronchiques, etc., etc.
Il est ditïicile d’indiquer à priori quels sont les symptômes qui révèlent à l’oreille la dilatation des bronches , car si d’une part elle favorise la production du soufile par l’agrandissement du calibre, d’autre part elle rend le râle muqueux plus gros, plus abondant et plus humide , et fait ainsi prédominer l’élément bronchique. Ce dernier cas est celui que nous avons rencontré le plus fréquemment.
Dans notre Monographie sur la pneumonie (1), nous avons cité un cas d’emphysème chronique dans lequel nous observâmes une diminution notable de l’intensité de la respiration. Depuis lors nous avons recueilli un nombre considérable d’observations de pneumonies compliquées d’emphysème aigu, et plusieurs fois nous avons noté au niveau des points où l’emphysème était le plus considérable une exagération manifeste de l’intensité du bruit respiratoire. Mais nous reviendrons sur ce sujet dans un court chapitre consacré à cette maladie.
Nous n’avons jamais observé aucun symptôme qui pût nous mettre à meme de reconnaître l’inflammation des ganglions bronchiques, ces organes n’ayant pas acquis un volume et une densité assez considérables pour donner lieu aux symptômes" de la phthisie bronchique. Lorsque la pneumonie a été compliquée de pleurésie avec épanchement, nous avons observé quelquefois une absence complète du bruit respiratoire et une matité absolue qui, succédant au souffle tubaire et à une matité peu considérable, indiquaient évidemment la nature de
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la complication. Dans d’autres cas nous avons noté un retentissement très considérable du cri , que nous avons comparé à la pectoriloquie , et une exagération manifeste de souffle bronchique. Nous ne faisons qii’indiquer ici ces modifications de l’auscultation, et nous renvoyons pour de plus amples détails à notre chapitre de la Pleurésie.
Art. ïîl. “ Symptômes rationnels.
L’atïscultation et la percussion nous ont appris à reconnaître la forme anatomique de la pneumonie; les autres symptômes locaux et généraux nous apprendront à distinguer ses formes symptomatiques.
10 Toux. — La toux a existé dans tous les cas de pneumonie franche et à tous les âges; elle a constamment marqué le début, sauf chez les plus jeunes enfants, ou elle l’a quelquefois précédé de quelques jours. Le premier et le second jour elle était peu fréquente et sèche; puis à partir du quatrième ou cinquième, elle augmentait d’abondance; elle devenait humide à une époque variable. En comparant toutes nos observations de pneumonie primitive, nous voyons qu’une seule fois, chez un garçon âgé de sept ans, la toux a été rare pendant toute la durée de la maladie. Dans tous les cas de pneumonie du sommet et à tous les âges, la toux a offert quelque caractère spécial: ainsi elle était petite, courte, comme empêchée, d’autres fois éclatante, déchirante ou un peu rauque; dans un autre cas, elle se répétait fréquemment, par petites quintes, sans sifflement. Disons cependant que nous avons observé le môme caractère de la toux chez un enfant de trois ans, atteint de pneumonie du lobe inférieur. La durée de ce symptôme est variable; nous ne l’avons jamais vu disparaître avant le neuvième jour. Dans les cas terminés par la guérison, quelle qu’ait été la forme de la pneumonie, il a cessé en général du neuvième au seizième jour. Nous citerons comme cas exceptionnels deux observations dans lesquelles la toux a duré jusqu'au vingt-septième jour; mais la pneumonie, quoique survenue au milieu d’un état de santé parfaite, était compliquée dans un cas d’anasarque, et dans l’autre d’accès d’asthme d’une forme toutà-fait insolite. Lorsque la maladie s’est terminée par la mort, la toux a persisté jusqu’à la fin, et tantôt elle a augmenté, tantôt diminué les derniers jours sans aucune régularité. Nous
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Favons vue cependant devenir très pénible à une époque voisine de la terminaison fatale.
Dans les pneumonies secondaires aiguës , la toux a toujours existé, tantôt rare, tantôt fréquente , offrant quelquefois un timbre particulier dépendant de la maladie première (rougeole, laryngite, etc.). Du reste, elle a été de longue durée, précédant l’apparition de la pneumonie , et durant souvent longtemps après elle (broncho-pneumonie). Dans les pneumonies cachectiques , la toux a manqué quelquefois , surtout les derniers jours. Dans presque tous les cas, elle a été peu abondante et sans caractère particulier.
2° Expectoration, — Nous n’avons jamais vu des enfanls au-dessous de l’âge de cinq ans rejeter les crachats rouillés caractéristiques de la pneumonie. Cette variété de l’expectoration est môme rare chez les enfants plus avancés en âge , qui , lorsqu’ils expectorent , rejettent seulement des crachats teints de sang. Nos observations concordent tout-à-fait sur ce point avec celles de M. Gerhard. Nous n’avons jamais observé cette écume sanguinolente signalée par M. Valleix dans la pneumonie des enfants nouveau-nés.
Les crachats sanglants ou rouillés sont encore plus rares dans les pneumonies secondaires aiguës *, nous ne les avons jamais notés dans les pneumonies cachectiques, fait qui n’a rien d’étonnant, puisque presque tous les enfants étaient âgés de moins de cinq ans. On a prétendu qu’on pouvait retrouver les crachats rouillés dans les selles ou dans les matières vomies des jeunes enhmts qui avalent les produits de l’expectoration. Nous n’avons jamais rien vu de semblable.
3® Douleurs thoraciques, — Il est très difficile de s’assurer de l’existence des douleurs thoraciques chez les jeunes sujets , vu qu’ils sont souvent hors d’état d’exprimer leur souflrance, et qu’il est presque impossible de les apprécier par la percussion des parois de la poitrine. Cependant nous les avons constatées chez quelques enfants âgés de vingt-huit mois à quatre ans et demi. Lorsque les enfanls sont plus avancés en âge, la douleur est â la fois plus fréquente et plus facilement appréciable. L’époque d'apparition du point de côté est variable; nous l’avons observé le plus souvent au début de la maladie, rarement à partir du troisième jour. Dans une circonstance exceptionnelle, nous l’avons noté à la fin de la maladie. Le siège de la douleur était en rapport avec le côté malade; elle occupait d’ordinaire le
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creux de l’aisselle ; presque toujours elle était peu vive; cependant la toux, le décubitus et la percussion l’exagéraient évidemment. Sa durée était courte ; nous ne l’avons jamais vue se prolonger au-delà du septième ou huitième jour.
Dans les pneumonies secondaires aiguës, les douleurs thoraciques manquent plus fréquemment , et quand elles existent , leur durée est plus courte. Nous ne les avons pas trouvées dans les pneumonies cachectiques.
4° Décuhitus. — Le décubitus était le plus ordinairement dorsal chez les plus jeunes sujets. Quelques uns en ont changé sous l’influence d’une douleur thoracique , tandis que d’autres, quelques jours après le début, se couchaient tantôt à droite, tantôt à gauche. Le décubitus ne nous a rien offert de spécial chez les enfants plus âgés. Dans les pneumonies secondaires, il n’offre rien de particulier. Il est habituellement dorsal , immobile, dans les pneumonies cachectiques.
5® Hesjnration. — L’accélération de la respiration est considérable au début de la pneumonie primitive, surtout chez les jeunes ' enfants; elle varie entre 40 et 60. Chez les plus âgés, elle ne dépasse guère le chiffre 40. A mesure que la maladie fait des progrès, le nombre des inspirations augmente, et on les voit atteindre les chiffres 72 et 80 pour les plus jeunes , 48 , 60 et 68 pour les plus âgés. L’accélération suit d’ordinaire la môme marche que le pouls ; elle s’accroît avec lui et diminue à l’époque où il diminue. Dans tous les cas qui se sont terminés par la guérison, sauf un seul, l’accélération de la respiration a disparu au plus tôt le sixième jour, au plus tard le douzième, et en général le septième, huitième et neuvième jour.
Lorsque la maladie a eu une issue funeste , l’accélération de la respiration a persisté jusqu’à la mort ; elle diminuait cependant les derniers jours dans le cas où la pneumonie se prolongeait, tandis que si elle parcourait rapidement ses périodes, la respiration allait progressivement en augmentant de fréquence jusqu’à la mort.
Ses caractères étaient variables : nous l’avons vue égale, régulière, dans plus de la moitié des cas ; d’autres fois elle était courte , plaintive , abdominale , inégale ou saccadée. Parfois l’inspiration se faisait normalement; l’expiration seule était dure, bruyante, ditîicile à son commencement, semblant exiger un effort et être un phénomène actif et non passif. Du reste , ces différents caractères n’otfrirent rien de constant , et
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fréquemment môme changèrent plusieurs fois dans la journée. Nous n’avons pas observé que ces variétés de la respiration dépendissent d’une étendue plus ou moins considérable de l’hépatisation ; mais nous avons remarqué que l’inégalité de la respiration, et surtout le rhylhme saccadé, appartenaient presque exclusivement aux pneumonies du sommet chez les jeunes enfants. Ce fait, que nous avions déjà énoncé dans notre Monograjphie de la g^neiimonie , a donc été confirmé par nos recherches ultérieures.
L’accroissement simultané du nombre des pulsations efdes inspirations existe au début; et dans bien des cas ces deux symptômes suivent une progression et une décroissance 'proportionnelles. Nous devons dire cependant qu’il n’en est pas toujours ainsi; quelquefois, soit sous l’influence du traitement, soit sous l’influence de causes qui nous échappent, la marche comparée du pouls et des inspirations devient irrégulière, à partir du troisième ou quatrième jour de la maladie.
Dans les pneumonies secondaires aiguës , les caractères des mouvements inspiratoires ne diffèrent pas de ceux que nous venons de décrire : seulement l’accélération est souvent de plus longue durée. En outre, elle n’est pas toujours en rapport avec l’étendue de l’inflammation, la maladie primitive exerçant une influence évidente sur le nombre des mouvements inspiratoires. Dans quelques cas de pneumonies secondaires aiguës (bronchopneumonies), nous avons vu la dyspnée extrême , tout-à-fait suffocante, analogue , en un mot , à celle de la bronchite de ce nom.
Dans les pneumonies cachectiques, l’accélération de la respiration est infiniment moins considérable que dans les cas précédents; quelquefois elle est à peine marquée (24-28); jamais dans cette forme nous n’avons observé de suffocation.
6o Examen du fades. — Nous n’avons rien observé dans les différents plis de la peau du visage qui pût nous mettre sur la voie du diagnostic de la maladie; ou, en d’autres termes, la pneumonie, pas plus que les autres inflammations , ne nous paraît avoir son trait facial.
Ce que nous venons de dire cependant ne s’applique pas à la dilatation des ailes du nez. Nous l’avons observée presque dans tous les cas; elle précédait immédiatement l’inspiration, et se montrait rarement pendant toute la durée de la maladie. Elle était d’ordinaire beaucoup plus marquée les premiers jours;
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son intensité était en raison directe de l’étendue et de l’acuité de l’inflammation et du nombre des mouvements inspiratoires, et d’autant plus prononcée que la respiration était plus sac» cadée.
La paupière inférieure présentait d’ordinaire un cercle bleuâtre très manifeste chez les plus jeunes enfants, et qui devenait de plus en plus marqué à mesure que la maladie faisait des progrès, et surtout que l’amaigrissement de la face se prononçait davantage. Les narines et les lèvres étaient sèches. Le faciès, dans son ensemble, exprimait l’anxiété; dans les premiers jours, i’œil était brillant, le regard inquiet-, d’autres fois, au contraire, l’expression anxieuse était remplacée par un abattement très remarquable.
La face était le plus souvent colorée, tantôt sur les deux joues, tantôt sur une seule, sans rapport évident avec le côté malade. Cette coloration plus prononcée chez les jeunes enfants que chez les plus âgés , existait surtout dans les premiers jours de la maladie. Nous n’avons pas remarqué qu’elle fût en rapport avec le décubitus ( la plupart de nos jeunes malades étant couchés sur le dos ). Nous n’avons pas vu non plus cette coloration être plus prononcée dans les pneumonies du sommet que dans celles de la base. Lors môme que les joues étaient très colorées, le masque était, en général, pâle ou légèrement jaunâtre, et cette pâleur faisait paraître encore plus vive la coloration des pommettes. Celle-ci offrait, du reste, plusieurs variations dans le courant d’une meme journée , et était assez en rapport avec la chaleur et l’intensité du mouvement fébrile. Presque toujours la coloration avait disparu le septième jour, souvent auparavant^ elle était alors remplacée par une pâleur générale ou bien une légère nuance violette des joues. Nous avons vu cependant une jeune fille de trois ans atteinte de pneumonie franche du sommet, dont la face était pâle et le masque jaune le jour môme du début. La face était aussi d’une pâleur extrême chez un garçon de sept ans, atteint d’une pneumonie généralisée double, survenue dans le cours d’une bonne santé. Lorsque la maladie a une issue fâcheuse, la pâleur de la face se prononce de plus en plus, la peau prend une teinte jaune, et le visage maigrit rapidement.
Dans les pneumonies secondaires, dont la marche est rapide, le faciès présente souvent le môme aspect que dans la pneumonie franche -, quelquefois cependant il olîrc dès le début
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une altération profonde et caractéristique suivie d’un rapide amaigrissement. Lorsque la pneumonie est d’apparence cachectique, le faciès est très différent, la face est pâle, souvent bouffie, le regard éteint sans anxiété.
7» Coloration générale de la peau. — L’injection des téguments dont nous venons de parler n’est pas toujours bornée à la face, mais on l’observe aussi sur toute l’étendue de la peau. Nous avons vu chez deux jeunes enfants de trois ans, le jour même du début de la pneumonie, une teinte générale d’un rose très vif répandue sur toute la surface de la peau. Cette injection différait grandement de la scarlatine par sa teinte, et de la rougeole par l’uniformité de sa distribution et l’absence complète de saillie. Les cris et l’agitation de l’enfant augmentaient l’intensité de la coloration ; ajoutons que la peau des deux petits malades était d’une finesse extrême. Nous insistons sur ce symptôme , parce qu’en pareille circonstance un observateur inattentif pourrait prendre cette coloration de la peau pour une fièvre éruptive à son début, et méconnaître l’inflammation du poumon. La rapidité avec laquelle cette injection disparaît suffit, du reste, pour empêcher toute erreur.
8° Fièvre. — La fièvre a existé intense dans tous les cas de pneumonie franche. Nous n’avons pu, chez les plus jeunes sujets, nous assurer de l'existence du frisson , qui est bien appréciable chez les enfants plus âgés. Quel qu’ait été l’âge, le pouls n’a jamais battu moins de 120 pulsations du premier au sixième ou septième jour de la maladie ; chez les plus jeunes enfants, il a atteint dans cet intervalle le chiffre 140 , 160 et même 180, tandis qu’il n’a guère dépassé le chiffre 140 chez les plus âgés. Au début, nous l’avons trouvé vibrant et régulier. Nous n’avons qu’une seule exception à cette règle. Il s’agit, dans ce cas, d’un garçon de sept ans, dont le pouls était d’une petitesse extrême dès le premier jour, et qui succomba le troisième à une pneumonie lobulaire généralisée très étendue. Lorsque la maladie s’est terminée par la guérison , nous avons vu la fréquence du pouls diminuer progressivement, à partir du cinquième, sixième ou septième jour. Cette diminution, quelquefois très rapide, a été dans certains cas sous l’influence évidente du traitement. Dans les cas malheureux, le pouls a diminué aussi à peu prés à la même époque ^ mais il a bientôt repris sa fréquence première et l’a conservée jusqu’à la mort ; dans les derniers jours, surtout chez les plus jeunes entants, il
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était d’une petitesse extrême , quelquefois môme insensible la veille ou le jour de la mort.
Au début de la maladie, la chaleur de la peau est brûlante , et persiste aussi long-temps que dure l’accélération du pouls. Ajoutons cependant que, dans les cas terminés par la mort, la chaleur est presque nulle dans les derniers jours , tandis que le nombre des pulsations ne diminue pas. La fièvre est ordinairement en raison directe de l’étendue plus ou moins considérable de l’inflammation. Nous n’avons pas observé que la forme ou le siège de la pneumonie eût une influence marquée sur l’intensité du mouvement fébrile. Nous devons dire cependant qu’un garçon de sept ans, atteint de pneumonie généralisée double , eut de premier jour le pouls à 148. La fièvre est à peu près la môme, que l’inflammation ait envahi le sommet ou la base du poumon.
Dans la pneumonie secondaire aiguë ^ les caractères du poids ne diffèrent pas d’une manière sensible de ceux que nous venons de décrire. La fièvre est en général proportionnée à l’étendue de la phlegmasie. Nous remarquerons seulement qu’il est souvent fort difficile de décider si l’intensité de ces symptômes dépend de la pneumonie ou de la maladie aiguë dans le cours de laquelle la phlegmasie pulmonaire se déclare. Ainsi nous avons vu dans des fièvres éruptives une accélération considérable du pouls , dans des cas où la pneumonie était très limitée. La marche de la fièvre n’est pas tout-à-fait la même que dans les pneumonies primitives; elle est, en général, plus persistante; elle n’offre pas cette progression croissante, régulière, jusqu’au septième jour, et cette diminution rapide à partir de ce jour-là : fait qui s’explique du reste parfaitement par l’irrégularité de la marche de l’inflammation.
Dans les pneumonies cachectiques, l’accélération du pouls, quand elle existe , ne s’accompagne presque jamais de chaleur. Le plus habituellement le pouls reste petit, peu fréquent, et les mains froides et violacées. Quand il s’accélère, il conserve sa petitesse sans accroître la chaleur.
9° Système nerveux. — La respiration et la circulation ne sont pas les seules fonctions qui offrent des désordres remarquables. Le système nerveux, si impressionnable, présente souvent quelque lésion fonctionnelle. Chez le plus grand nombre , les symptômes cérébraux consistent seulement dans de l’anxiété , de l’agitation, la nuit principalement; d’autres fois cette anxiété
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est remplacée par de l’assoupissement. Ces symptômes ne durent souvent qu’un ou deux jours. On les observe principalement au début de la maladie , puis ils disparaissent. Cependant nous avons vu le délire être très prononcé chez des enfants de sept à dix ans, précisément à l’époque où la pneumonie passait à la résolution , c’est-à-dire du septième au dixième jour. L’anxiété, l’agitation, quelquefois l’assoupissement, étaient surtout prononcés chez les jeunes enfants, tandis que le délire proprement dit et la céphalalgie ont été plus souvent observés à un âge plus avancé.
Dans les cas où la maladie s’est prolongée chez les plus jeunes sujets, nous avons plusieurs fois. observé une extrême irritabilité. Les enfants qui, à Tépoque où l’inflammation était très considérable, se laissaient souvent examiner passivement, devenaient plus tard très irritables, criaient constamment, se refusaient obstinément à l’exploration. Dans des cas de cette nature la maladie s’est souvent terminée d’une manière fâcheuse. Les accidents dont nous venons de parler ne diffèrent pas sensiblement de ceux que l’on observe dans la plupart des maladies aiguës de l’enfance, mais dans d’autres cas les symptômes nerveux sont beaucoup plus intenses. La maladie débute alors subitement par de violentes convulsions qui se répètent à plusieurs reprises , et sont souvent suivies de perte de connaissance; puis ces symptômes disparaissent, et il ne reste qu’une accélération considérable du pouls et de la respiration qui doit toujours faire soupçonner une lésion du poumon ; car lorsque les accidents dépendent d’une phlegmasie de l’encéphale ou de ses dépendances , la respiration est en général ralentie. C’est presque exclusivement dans des cas de pneumonie du sommet que nous avons observé ces phénomènes. D’autres symptômes nerveux sont quelquefois le résultat de la médication. Ainsi nous avons vu trois enfants de trois ans tomber dans un assoupissement considérable, après avoir pris une potion stibiée contenant 6 gouttes de laudanum.
Dans les pneumonies secondaires aiguës on observe aussi les accidents cérébraux dont nous venons de parler; quelquefois même ils reparaissent sous l’influence de la phlegmasie pulmonaire. Nous ne les avons jamais observés dans la pneumonie cachectique.
Iflo Forces. — îl n’est pas nécessaire d’ajouter que quelle que soit la forme de la pneumonie;, elle s’accompagne en général de
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dépression des forces. Mais elle est surtout marquée dans des pneumonies aiguës, plutôt par opposition avec l’état antérieur que par affaiblissement réellement plus considérable.
1 10 Voies digestives. — Les troubles des fonctions digestives , dans les pneumonies franches, sont des symptômes accessoires dont il faut cependant tenir compte. Dans tous les cas sans exception l’appétit a été perdu dès le début ^ la soif était d’une vivacité extrême ^ beaucoup plus intense qu’on ne l’observe dans la plupart des autres maladies fébriles chez les enfants. Ainsi nous avons vu les jeunes malades avaler avec avidité les liquides qu’on leur présentait , et ne cesser de boire que pour reprendre haleine. Dans tous les cas, la langue est restée parfaitement humide ^ chez la moitié de nos malades, elle était légèrement grisâtre, avec une coloration rouge ou rosée au pourtour. Chez les autres, elle était couverte d’un enduit jaunâtre plus ou moins épais. Les gencives étaient souvent recouvertes de petites pellicules blanches et molles, les dents parfaitement humides. L’haleine ne nous a rien offert de particulier ; nous n’avons pas observé qu’elle fût plus chaude que dans d’autres affeclions, comme Henke dit l’avoir vu. L’abdomen avait son volume ordinaire^ rarement il était douloureux , plus rarement encore ballonné.
Les vomissements spontanés et bilieux ont eu lieu au début presque toujours le premier jour, rarement le second, chez près de la moitié de nos malades. Lorsqu’ils sont survenus dans le courant de la maladie, ils étaient provoqués par la potion stibiée. Très rarement ils duraient plus de deux iours. Ce que nous venons de dire des vomissements est applicable au dévoiement ; nous l’avons vu survenir au début chez le meme nombre de malades. Sa durée a été extrêmement variable; dans les cas terminés par la mort, il a persisté jusqu’à la fin, et alors il a constitué une véritable complication. Lorsque la maladie s’est terminée par la guérison , sa durée a été en général beaucoup plus courte-, le dévoiement et les vomissements ont existé ensemble chez plusieurs de nos malades. Lorsque la diarrhée a paru à une époque plus avancée de la maladie, elle a été le plus ordinairement le résultat de la médication ( potion çtibiée). Les vomissements et la diarrhée ont eu lieu à peu près également à tous les âges. Cependant le dévoiement prolongé s’est montré exclusivement chez les plus jeunes. L’appétit, la
SYMPTOMES RATIONNELS
soif, le dévoiement, les vomissements, Fétat du yentre et de la langue étant, dans les pneumonies secondaires, dans la dépendance des maladies dans le cours desquelles elles se développent, nous n’avons rien à dire ici de spécial.
Art. ÏIT» ““ TaLleâti de îa maladie. — formes j marche § durée,
terminaison!
S’il était vrai , comme le pensent quelques médecins , que la pneumonie lobulaire soit toujours une maladie secondaire et la pneumonie lobaire une inflammation primitive , rien de mieux assurément que de prendre pour base des différentes formes l’anatomie pathologique seule. Mais, comme nous l’avons déjà dit, les formes anatomiques ne correspondant pas invariablement aux formes symptomatiques , nous avons dû établir celles-ci d’après d’autres considérations.
Deux principes nous ont servi de guide : le premier, c’est que la forme de la maladie dépend de la cause qui lui donne naissance ; le second , c’est que la marche quelle suit et la physionomie qu’elle revet sont en rapport avec celle de la maladie dans le cours de laquelle elles se manifestent. Ainsi, r les pneumonies iobaires, broncbo-lobaires, lobulaires ou broncho-lobulaires, qui surviennent dans le cours d’une bonne santé, ont un cachet spécial et suivent une marche aiguë; T les memes pneumonies , lorsqu’elles viennent à se manifester dans le cours d’une maladie aiguë, ont aussi une physionomie spéciale et une marche en général aiguë; 3^ tandis que celles qui surviennent chez des enfants profondément débilités ou atteints d’une maladie chronique, ont une apparence cachectique, revotant ïaspect propre aux maladies de long cours.
Première forme. — Pneumonie primitive , lobaire ou lobulaire. — La pneumonie franche débute à tous les âges par une fièvre intense, quelquefois précédée, chez les plus jeunes enfants, des symptômes d’une bronchite légère (broncho-pneumonie). L’accélération de la respiration est constante, la douleur thoracique rare, la toux petite et sèche. L’auscultation pratiquée le premier jour fait entendre, si la pneumonie est lobaire, du râle crépitant ou sous-crépitant, parfois meme du souffle, bornés à uu des côtés du thorax, ordinairement à la base; si elle est fobulâii’O, du râle sous-crépitant général, et très rarement de l’expiration
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bronchique. Quelquefois le premier jour on observe des vomissements-, et chez les plus jeunes enfants du dévoiement. La soif est très vive, l’appétit complètement perdu. Souvent il y a de l’agitation et de l’anxiété, ou de l’assoupissement chez lès plus jeunes, rarement des convulsions.
Les jours suivînis, un grand nombre des symptômes précédemment énumérés augmentent, d’autres disparaissent, d’autres apparaissent pour la première fois : ainsi on voit progressivement augmenter l’intensité de la fièvre et l’étendue du souffle bronchique, tandis qu’au contraire les râles tendent à disparaître. Les ailes du nez sont largement dilatées ^ les inspirations se succèdent avec rapidité -, elles sont quelquefois inégales , saccadées. Alors aussi la toux est fréquente, courte, sèche, pénible, saccadéej le faciès exprime l’anxiété; si les convulsions existaient au début, elles ont cessé, et il ne reste plus que les symptômes de la pneumonie. L’expectoration se manifeste ; elle est peu abondante, souvent sanglante, rarement rouillée; elle' manque chez les plus jeunes sujets. Il en est de même de la douleur thoracique , qui du reste est peu fréquente et peu vive chez les enfants plus âgés. A partir du quatrième ou cinquième jour, l’accélération du pouls et de la respiration a atteint son maximum; il en est de même de l’étendue de l’hépatisation. Le souffle est intense; on le perçoit dans les deux temps ; il est accompagné de bronchophonie ou de retentissement du cri , et de matité assez étendue. L’inflammation reste ainsi â sa période d’état pendant un ou deux jours. A partir du septième au neuvième jour, la scène change : la chaleur de la peau , la fréquence du pouls, diminuent; les mouvements inspiratoires sont moins nombreux; les ailes du nez ne se dilatent plus; la coloration de la face a disparu ; le faciès est naturel ; la toux est devenue humide. A l’auscultation, on entend du râle sous-crépitant assez abondant; le souffle est limité â l’expiration ; la voix retentit dilTuse; la matité est beaucoup moins marquée. Alors la fièvre a disparu ; la respiration a repris son rhythme normal; la soif n’existe plus; l’appétit reparaît; la toux a beaucoup diminué. Du dixièm.e au quinzième jour, la convalescence s’établit; mais l’auscultation fait encore entendre un peu d’expiration prolongée, et de retentissement diffus de la voix ; la respiration reste quelquefois faible pendant peu de jours et ne reprend que plus tard son timbre vésiculaire , quoique la guérison soit déjà complète.
Nous venons de décrire la marche régulière de la |)neumonie qui se termine par la guérison. Lorsque la maladie doit avoir une issue funeste, la mort survient d’ordinaire à une époque éloignée du début, très rarement dans les premiers jours. Dans ce dernier cas, dès le début, l’oppression est excessive, le pouls d’une petitesse extrême, la face très pâle, les pommettes violacées; des râles humides sont perçus dans toute la poitrine , entremêlés de râles plus secs ou d’expiration broncliique et de retentissement diffus de la voix^ les symptômes généraux vont incessamment en s’accroissant, et la mort peut survenir au bout de soixante-douze heures de maladie. Dans d’autres cas, au contraire (J), la pneumonie, qui avait présenté les cinq ou six premiers jours les symptômes que nous avons précédemment énumérés , arrivée à la période de résolution , reste stationnaire, ou bien la résolution se fait d’une manière incomplète. L’intensité de la fièvre a diminué, cependant le pouls reste accéléré , le visage pâlit, le corps s’amaigrit, les chairs deviennent flasques, la peau s’étiole; l’appétit est presque nul, la soif moins vive, le dévoiement persiste-, la toux, qui avait diminué, reparaît pénible, diflicile- Les symptômes fournis par l’auscultation indiquent une hépatisation assez étendue, ou bien le développement d’une pneumonie secondaire double, quelquefois tuberculeuse ; et au bout de trois à quatre semaiiK's, la mort survient, les enfants étant dans un état d’émaciation et de faiblesse extrême. La terminaison fatale peut être hâtée de quelques jours par le développement d’une pneumonie secondaire , d’une pleurésie , d’une rougeole , d’une gangrène de la bouche , ou enfin d’une hémorrhagie.
Deuxième forme. - — Pneumonie lobulaire smple ou généralisée , ou lobaire , survenant dans le cours d’une maladie aiguë , ou chez des enfants dont la constitution n’est pas profondément détériorée. — Les symptômes et surtout la marche de la pneumonie primitive, telle que nous venons de la décrire , ne s’observent que par exception , dans les cas où la maladie survient chez les enfants dont la santé n’est pas parfaite; et l’on peut dire en thèse générale que la marche de la pneumonie s’éloigne d’autant plus de ce type que la santé de l’enfant s’éloigne plus aussi de l’état noimal. Expliquons-nous par quelque
(i) 'tout ce que nous allons dire s’appii(|iie aux enlanls au-dessous de l’âge de < iuq ans.
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exemple. Lorsqu’une pneumonie survient dans la convalescence d’une maladie aiguë , mais à une époque éloignée du début , elle peut fort bien suivre la marche des pneumonies primitives. Ainsi , nous avons vu des pneumonies survenir dans la convalescence d’une variole , d’une rougeole ( au vingt-cinquième ou trentième jour du début ), présenter tous les symptômes d’une pneumonie franche, et se terminer par le retour à la santé. Nous avons aussi observé chez de jeunes sujets des pneumonies survenues dans le cours d’une maladie mal caractérisée ( un peu d’amaigrissement, diminution d’appétit, irrégularité de la digestion, dévoiement intermittent ) suivre aussi la marche des pneumonies franches.
Hors les cas dont nous venons de parler, la pneumonie qui survient dans le cours d’une maladie aiguë offre une physionomie spéciale. Si elle reste à l’état lobulaire simple , le pouls, la respiration et le faciès ne présentent que peu de modifications. La toux est assez intense , la douleur thoracique nulle ^ il n’y a pas d’expectoration. L’auscultation fait entendre du râle sous-crépitant d’un seul côté , ou plus souvent des deux côtés, en arrière. Si l’inflammation passe rapidement à là généralisation, ou que, d’emblée, elle soit lobaire, la fièvre, si elle existait déjà, augmente; la respiration s’accélère , et l’on observe quelquefois une suffocation analogue à celle de la bronchite capillaire. La dépression des forces s’accroît ; le faciès offre souvent une altération profonde ; la toux est intense, mais ses caractères sont en rapport avec la nature de la maladie dans le cours de laquelle elle survient; il n’y a pas d’ordinaire de douleur thoracique, et rarement de l’expectoration. La coloration de la face est très variable. Les résultats fournis par l’auscultation pratiquée le premier jour ne sont pas toujours les mômes : tantôt on perçoit du râle sous-crépitant d’un côté ou des deux côtés en arrière; tantôt de l’expiration bronchique disséminée; tantôt, enfin , de la faiblesse du bruit respiratoire. En un mot, l’on constate les signes stéthoscopiques des pneumonies lôbairesou lobulaires. Les jours suivants, les symptômes généraux conservent leur intensité; il survient souvent différentes modifications dans les symptômes de la maladie principale ( fièvre éruptive , coqueluche , fièvre typhoïde , etc. ). L’auscultation indique aussi l’extension de la phlegmasie qui occupe souvent les deux poumons. L’altération des traits, la petitesse du pouls , la teinte violacée de la face, le
refroidissement des extrémités , annoncent une mort prochaine.
La mort survient souvent en très peu de jours ^ d’autres fois la vie se prolonge au-delà d’une , deux ou trois semaines. Lorsque la maladie se termine par la guérison, on n’observe en aucune façon la marche régulière que nous avons précédemment décrite.
Ce n’est plus du septième au neuvième jour que la maladie tend à passer à la résolution, et l’on ne remarque pas cette progression régulière que nous avons indiquée dans la pneumonie primitive, les râles sont beaucoup plus abondants, plus humides-, le souffle, très irrégulier dans sa marche, est, en général, disséminé, apparaît un jour pour disparaître un autre et reparaître plus tard. Les symptômes généraux diminuent progressivement d’intensité , le faciès est meilleur, l’appétit reparaît, et le malade entre en convalescence.
La durée de la pneumonie secondaire aiguë est variable, et modifiée par un grand nombre de circonstances qui seront mieux appréciées plus tard, quand nous étudierons chacune des affections qu’elle complique. Cependant, nous pouvons dire en thèse générale que la maladie dépasse rarement le vingt-cin- ' quième jour. Observons ici que nous entendons parler de la broncho-pneumonie, envisagée comme maladie unique, aussi bien que de la pneumonie seules car, si nous voulions distinguer la durée de la bronchite de celle de la pneumonie, nous arriverions à cette conséquence, que le temps pendant lequel on constate les signes positifs de l’hépatisation du parenchyme pulmonaire est très court et ne dépasse guère quatre à cinq jours au plus. On ne sera donc pas étonné quand nous dirons que la broncho-pneumonie est plus persistante que la pneumonie seule, quelle que soit sa forme , lobaire ou lobulaire (l).
Troisième forme. — Pneumonie lobulaire simple ou généralisée ou lobaires survenant dans le cours d’une affection chronique, ou chez des sujets profondément débilités et revêtant V aspect propre
(i) Sur 83 cas dans lesquels nous avons pu dëtertniner d’une manière exacte la durée des pneumonies secondaires, la maladie a duré
20 fois . là 5 jours
19 — . 6 à 10 jours.
16 — . iiài5 jours.
20 — . 16 à 25 jours.
8 — . '. 26 et au-dessus.
Dans les 8 cas où la maladie a dépassé le 25“ jour, il y avait y bronchopneumonies et une seule pneumonie généralisée sans bronchite.
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miœ maladies chroniques. — Presque spéciale aux plus jeunes enfants, cette espèce survient le plus ordinairement dans le cours des entérites chroniques , qui sont si fréquentes à cet âge, quelquefois à la suite des fièvres exanthématiques, mais alors long-temps après que l’éruption a disparu.
Comme elle se manifeste chez des individus émaciés , affaiblis par des maladies de long cours , ses symptômes extérieurs sont peu tranchés. La toux est rare ; quelquefois même elle n’existe pas. La douleur thoracique est nulle -, l’expectoration manque; la peau est pâle et froide, le pouls d’une petitesse extrême , la face et les extrémités œdématiées. Cependant il survient d’ordinaire un mouvement de réaction au moment où la maladie tend à la généralisation ; le pouls et la respiration s’accélèrent alors, la peau devient rarement chaude; mais celte acuité momentanée est de courte durée.
La maladie resterait souvent complètement latente si l’auscultation ne venait pas révéler la série des symptômes que nous avons exposés plus haut , et sur lesquels nous ne croyons pas devoir revenir ici.
Malgré le dévoiement, qui est en général colliquatif, l’appétit est souvent conservé, la soif n’est pas augmentée ; la peau se couvre quelquefois de furoncles ou d’ecchymoses; des ulcérations se manifestent, soit au siège, soit dans les points où l’on a appliqué des exutoires ; la maigreur fait d’incessants progrès, et l’enfant finit par succomber dans le dernier degré de marasme. La marche de cette variété est souvent lente, et sa durée difficile à assigner (1).
De toutes les espèces de pneumonies, elle est, surtout à l’état lobulaire simple, la plus difficile à reconnaître, mais aussi de toutes elle est la moins importante; épiphénomène d’une autre affection survenant dans les conditions les plus défavorables, et à une époque où la maladie qui la précède a déjà produit de graves désordres dans l’organisme, elle n’ajoute que peu de gravité au pronostic. Certes elle mérite bien le nom d’asthénique que lui donne de La Berge; mais ce nom doit lui être appliqué pendant toute sa durée, et non pas dans une secon le
(i) Chez 29 malades, nou,^ avons pu estimer la duree de la maladie* :
5 fois elle a duré. i à 5 jours.
— . . 6 à i5 jours.
3 fois . 2() à 35 jours.
: . au-delà de 35],
période qui, nous l’avouerons, nous a toujours échappé. Kt môme, si nous voulions établir deux époques dans cette maladie, la première serait asthénique^ la seconde, au contraire, sthénique, puisque c’est seulement (comme nous l’avons déjà dit) dans les cas où la pneunn nie se généralise que de légers symptômes de réaction apparaissent, et que la généralisation est la dernière période, celle qui entraîne la mort.
Nous pensons qu’on peut rattacher toutes les pneumonies des entants aux trois formes dont nous venons de présenter le tableau. Nous aurions pu multiplier beaucoup les divisions, mais sans utilité pratique. Ce que nous avons dit en jiaiiant des symptômes sulîit pour compléter les lacunes de ces tableaux. Ainsi nous n’avons pas pensé qudl fût nécessaire de faire une forme spéciale de la pneumonie , qui débute par des accidents cérébraux, et de traiter à part les pneumonies primitives dites bilieuses ou typhoïdes. Ces dernières espèces, assez fréquentes chez Tadulte, sont beaucoup plus rares chez les enfants. Nous avons cependant observé dans quelques cas la réunion des symptômes que l’on attribue à la pneumonie bilieuse : enduit épais, jaune, de la langue, teinte jaunâtre de la face, vomissements bilieux abondants, etc. Trois fois seulement la maladie a revêtu une forme typhoïde, ataxique dans un cas, adynamique dans deux autres. Nous n’avons jamais observé la pneumonie rémittente ou intermittente. Cette affection n’est pas rare chez l’adulte. Nous renvoyons le lecteur, pour l’étude de cette forme particulière, à l’excellent article que lui a consacré le docteur Grisolle dans son Traité de la pneumonie (l)
Il ne nous est jamais arrivé non plus de constater l’existence d’une pneumonie arthritique ou vermineuse. Nous devons dire cependant que nous avons trouvé dans les recueils périodiques de médecine plusieurs observations intitulées Pneumonies vermineuses^ mais dans ces cas la maladie n’a rien offert d’insolite 5 elle a suivi la marche habituelle, et a passé à la résolution à l’époque ordinaire. (Noy. Vers intestinaux,)
Art. V. — Diagnostic.
Les différentes espèces de pneumonies que nous avons décrites présentent des caractères communs qui empêchent qu’on
(1} Loc, cit, , p. 4'^à et seq.
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ne puisse toujours les distinguer aisément les unes des autres. Lorsqu’on assiste au début de la maladie, l’erreur de diagnostic est rare. Les pneumonies lobulaires, s’annonçant en général par des râles humides abondants, tantôt d’un seul côté, tantôt des deux côtés en arrière, ne sauraient être confondues avec la forme lobaire. 11 n’en est plus de meme lorsque l’on n’a pas pu suivre la succession des symptômes stéthoscopiques. Eclaircissons ce sujet par quelques exemples.
Ainsi on peut confondre une pneumonie lobulaire généralisée avec une pneumonie lobaire. Si vous arrivez près d’un enfant malade depuis plusieurs jours et que l’auscultation vous révèle de la respiration bronchique dans une grande étendue, et la percussion une notable diminution de son^ restez dans le doute entre une pneumonie lobaire ou lobulaire généralisée ; croyez cependant de préférence à la première si elle est primitive, bornée à un seul côté s’il n’y a pas ou peu de râle humide. Au contraire , croyez à la seconde si la maladie est consécutive, si elle est double , s’il y a une grande abondance de râles. Suivez en outre la marche de la phlegmasie , et la manière dont survient la résolution éclairera bientôt votre diagnostic. Dans la pneumonie lobulaire, la respiration bronchique disparaît et reparaît plusieurs fois quand les râles augmentent ou diminuent; dans la pneumonie lobaire, elle s’accompagne de râle de retour assez peu abondant, et en général de courte durée.
Mais le diagnostic des pneumonies entre elles ne doit pas nous arrêter plus long-temps, puisque, en déhnitive, la forme anatomique a moins d’importance que la forme symptomatique. Nous passons de suite à l’exposition des ditlerences qui séparent la bronchite de la pneumonie. On ne pourra jamais confondre une hépatisation lobaire avec une bronchite; il est même douteux que la pneumonie broncho-lobaire puisse prêter à une erreur de diagnostic, il n’en est pas de même de la bronchopneumonie lobulaire. Le diagnostic est d'autant plus difficile que les deux maladies ont des éléments communs qui peuvent se masquer alternativement : aussi il est souvent impossible de distinguer par l’auscultation seule la broncho-pneumonie mamelonnée ou partielle de la bronchite simple. Lorsque l’inflammation s’est généralisée, la distinction est encore, dans certains cas, très difficile, l’abondance du râle couvrant les symptômes de rinflammation du parenchyme. Le retentissement de la voix ou du cri et la percussion fournissent seules quelque lu-
dîâgnostîc.
mière, les symptômes généraux, loppression, la toux, ie {Vicies étant identiques. L’àge et les circonstances dans lesquelles la maladie est survenue établiront plus sûrement le diagnostic.
Si les râles humides se manifestent d’emblée chez un entVint âgé de plus de six ans, il est très probable que l’intlammation des bronches existe seules si au contraire les memes symptômes se présentent chez un très jeune sujet, il est presque certain que la maladie est compliquée de pneumonie.
A tout âge, si la bronchite est consécutive, il est très probable que l’inflammation des t3ronches et du poumon marchent ensemble.
D’autres fois, au contraire , l’inflammation du poumon masque celle des bronches. Nous citerons pour exemple les deux cas suivants.
Un garçon de quatre ans et demi est atteint d’une bronchite pseudo-membraneuse, développée probablement en meme temps qu’une pneumonie qui avait envahi une grande étendue des deux poumons. Nous assistons au début delà maladie. L’enfant étant très débilité à l’époque où est survenue cette double phlegmasie, n’a présenté aucun des caractères que nous avons assignés à la bronchite intense. La pneumonie seule a pu être diagnostiquée -, elle a suivi la marche des phlegmasies cachectiques , c’est-à-dire que la réaction a été très médiocre, l’oppression nulle, la respiration n’ayant jamais dépassé 32. — Dans un autre cas de pneumonie double compliquée de bronchite pseudomembraneuse , les râles ont entièrement manqué; l’intensité de l’oppression et le faciès asphyxique porté au plus haut degré nous ont paru pouvoir être attribués presque exclusivement à la pneumonie, qui dans ce cas était évidemment l’affection principale en étendue et en intensité.
La pneumonie peut en outre être confondue avec les maladies suivantes :
A. La pneumonie lobaire aiguë avec — la pleurésie, la pneumonie tuberculeuse, la phthisie pulmonaire chronique.
B. La pneumonie lobulaire aiguë avec — l’apoplexie pulmonaire , l’œdème des ;poumons , la tuberculisation aiguë.
C. La pneumonie cachectique avec la tuberculisation chronique.
Nous renvoyons le lecteur aux différents chapitres où ces affections sont étudiées en détail.
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Art. VI. — Complications.
Nous ne parlerons ici que des compiicalions des pneumonies primitives, celles des pneumonies secondaires ne devant pas être séparées de l’étude de la maladie générale sous l’influence de laquelle elles se sont développées.
La pneumonie primitive, comme toutes les maladies des enfants, peut être compliquée par une autre affection qui, suivant l’époque à laquelle elle survient, rend sa marche anormale, ou aggrave considérablemerd, son pronostic. Voici les différentes complications que nous avons eu occasion d’observer. Deux fois seulement nous avons vu en même temps que la pneumonie une anasarque intense générale. Les deux enfants qui ont offert cette complication étaient âgés de trois et cinq ans; tous deux étaient attients de pneumonie du sommet. Les urines ne con tenaient pas d’albumine; l’oedème se prolongea au-delà de la convalescence; mais les petits malades recouvrèrent la santé. Dans deux autres cas, c’est seulement à partir du huitième jour qu’est survenu un œdème borné à la face, il a disparu rapidement. Un de ces deux enfants a succombé.
Une seule fois nous avons vu une méningite survenir dans les premiers jours d’une pneumonie. L’inflammation de la piemère étaitsimple; elle entraîna rapidement la mort.
Nous devons mettre aussi au nombre des complications que l’on peut observer dans les premiers jours d’une pneumonie franche les convulsions, dont nous avons déjà parlé, les fièvres éruptives, et en particulier la rougeole. Nous renvoyons à notre chapitre Rougeole l’étude de l’influence que l’exanthème exerce sur l’inflammation du poumon. Nous devons regarder aussi comme une véritable complication le dévoiement qui survient à une époque rapprochée du début dans !a pneumonie: dans certains cas il est l’indice d’une colite.
' La pleurésie assez intense pour constituer une véritable complication s'est présentée dans un très petit nombre des pneumonies primitives qui ont été soumises à notre examen. Nous renvoyons au chapitre de la pleurésie l’étude des symptômes qui résultent de l’union des deux phlegmasies.
A une époque plus éloignée du début, nous avons observé deux autres complications résultant de la détérioration générale qui avait succédé à la pneumonie prolongée au-delà de certaines limites. Ainsi, un des deux malades, garçon de quatre ans,
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fut atteint d’une gangrène de la bouche, au vingt-neuvième jour de la pneumonie, et cette complication entraîna la mort qui survint le trente-troisième jour. Dans Tautre cas, il s’agit d’un garçon de trois ans, très vigoureux, atteint de pneumonie franche du côlé gauche qui passe à la résolution à partir du sixième jour; plus tard , il se développe une pneumonie du côté droit, qui augmente progressivement d’étendue et finit’ par envahir toute la partie postérieure du poumon. La fièvre et l’accélération de la respiration persistent intenses. Le vingtdeuxième jour, il est pris d’une épistaxis: le sang est pâle, séreux ; l’écoulement sanguin continue avec intermittences jusqu’au soir; le faciès est altéré, d’une pâleur extrême; le pouls est petit et fréquent; la respiration accélérée; à neuf heures du soir, il rend par le vomissement plus d’un demi-kilogramme de sang liquide ; plus tard , il rend encore des caillots de sang qu’on peut évaluer à 82 grammes. L’oppression est excessive , il y a plus de 100 inspirations par minute; l’anxiété est excessive, et la mort survient à deux heures du matin.
A l’autopsie, nous constatons une hépatisation de toute la partie postérieure du poumon droit au deuxième et troisième degré; l’estomac offre des ecchymoses pointillées, bornées à la membrane muqueuse. Les huit à dix derniers pieds de l’intestin grêle sont d’un rouge noir à l’extérieur; à l’intérieur on voit de larges taches d’un rouge noir couvertes d’une exsudation sanguine; au voisinage du cæcum elles se réunissent et forment une surface continue d’un noir foncé. La membrane muqueuse n’a pas perdu sa consistance, elle est seulement infiltrée de sang. Le gros intestin présente le môme aspect jusqu’à un derni-pied du rectum. Nulle part nous ne trouvâmes de vaisseau déchiré qui pût expliquer l’hémorrhagie; il est donc infiniment probable qu’elle dépendait d’une simple exhalation sanguine, et qu’elle ne reconnaissait d’autre cause que la débilité générale (1).
Art. VIX. — Pronostic,
Le pronostic de la pneumonie varie suivant les âges et aussi suivant les différentes espèces— Primitive chez de jeunes sujets ( de deux à cinq ans ) , elle se termine par la guérison dans
(i) Cette observation, recueillie en ville il y a peu de temps, nVst pas entrée dans noire analyse (générale.
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la grande majorité des cas , pourvu qu’elle ait parcouru ses périodes sans complication. Ainsi, sur vingt-quatre enfants âgés de un à cinq ans, vingt et un ont guéri. Mais*si elle est compliquée d’accidents cérébraux et intestinaux , de gangrène de la bouche, etc. , etc. , le pronostic devient grave : des accidents de cette nature ont fait périr trois enfants sur vingt-quatre. Il faut, de plus, placer ici une remarque importante. De jeunes enfants pris de pneumonie lobaire au milieu d’une parfaite santé guérissent de cette inflammation franche^ mais les conditions au milieu desquelles ils se trouvent placés les prédisposent ensuite au développement d’une pneumonie secondaire. Le séjour prolongé à riiôpital, les conditions hygiéniques défavorables, le décubitus dorsal long-temps prolongé, favorisent alors la recrudescence de l’inflammation ou plutôt l’apparition d’une seconde pneumonie, ordinairement lobulaire double , qui les conduit au tombeau. Il est de toute évidence que dans ces cas l’issue funeste dépend de cette seconde maladie, et ne doit pas infirmer la règle générale que nous avons posée; placez, en effet, ces jeunes malades dans des conditions différentes, respirant un air pur, recevant tous les soins que réclame leur jeune âge , il est inOniment probable qu’ils auraient guéri. C’est surtout dans des cas de cette nature que la statistique , pour être vraie, doit être intelligente.
Lorsque l’inflammation du poumon atteint les enfants plus âgés (de six à quinze ans) au milieu d’un état de santé parfait, elle se termine, en général, par la guérison. Cette règle, proclamée dans le mémoire de MM. Gerhard et Rufz, confirmée par nos précédentes recherches sur la pneumonie , présente cependant quelques exceptions, dont les faits récents que nous avons recueillis nous ont donné la preuve.
r La forme anatomique de la maladie influe évidemment sur sa gravité. Ainsi, nous avons vu mourir, après soixantedouze heures de maladie, un garçon de sept ans, parfaitement bien portant lors du début. A l’autopsie, nous constatâmes une pneumonie partielle et généralisée assez étendue. Une jeune fille de huit ans succomba le treizième jour à une bronchopneumonie primitive généralisée double.
2" Ce que nous venons de dire de la forme peut s’appliquer au siège delà maladie: évidemment la pneumonie primitive double lobaire est beaucoup plus grave que celle qui n’occupe qu’un poumon.
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3® Les différentes complications ont aussi une très grande influence sur la terminaison de la maladie. C’est ainsi que nous avons vu un enfant de onze ans, dont la pneumonie était primitive, mourir d’une scarlatine intercurrente, un autre succomber à une méningite, une pleurésie.
4“ Enfin, nous devons dire que nous avons rangé parmi les pneumonies primitives celles qui surviennent chez les enfants scrofuleux, qui ne sont pas atteints d’une lésion influant d’une manière appréciable sur la santé générale. Ce fait explique peutêtre l’augmentation de la mortalité-, car deux des enfants qui ont succombé sont rangés dans cette catégorie -, ils étaient , du reste, tous deux atteints de pneumonie double.
IN’ous croyons donc devoir modifier nos règles de pronostic en disant : la pneumonie lobaire des enfants de six à quinze ans, parfaitement bien portants lors du début, lorsqu’elle n’occupe qu’un seul poumon, et ne se complique d’aucune maladie se condaire, guérit dans la grande majorité des cas.
En étudiant chacun des symptômes de la pneumonie franche, nous avons indiqué quels étaient ceux qui pouvaient faire redouter une terminaison fâcheuse. Nous les résumons ici rapidement. Ce sont : les convulsions au début ; la petitesse du pouls notée, soit au début, soit à une période plus avancée ; l’accélération extrême de la respiration; la persistance de la respiration bronchique chez les plus jeunes sujets , et la résolution incomplète de la pneumonie dans les limites de temps où on l’observe ordinairement ; l’abondance et la persistance de la diarrhée et les symptômes cérébraux. Ajoutons enfin qu’un amaigrissement considérable, la détérioration du faciès qui exprime une tristesse profonde ou un abattement extrême , une irritabilité excessive, une teinte jaune générale de la peau, sont des signes d’un mauvais augure.
En outre, la gravité des pneumonies compliquées dépend de la nature de la maladie secondaire. Nous anticipons un peu sur un sujet qui sera traité ailleurs en détail (voy. /Jowgeole), en indiquant au nombre des complications les plus funestes la rougeole, qui, dans la grande majorité des cas, provoque la réapparition de la phlegmasie, et lui fait revêtir une forme toujours très grave (pneumonie généralisée double).
On voit se terminer par guérison et quelquefois par la mort les pneumonies qui tiennent le milieu entre les pneumonies primitives et les secondaires; telles, par exemple, que celles
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qui surviennent dans la convalescence avancée d’une autre maladie ou au début d'une affection légère.
Nous n’avons que peu de chose à dire du pronostic des pneumonies secondaires ; nous renvoyons son étude à celle de chaque maladie en particulier. ( Voy. Rougeole y Variole, Fièvre tyjjhoïde, etc., etc.). Reconnaissons, toutefois, d’une manière générale, que ces maladies offrent un haut degré de gravité ; mais que les plus fâcheuses de toutes sont celles qui atteignent les sujets profondément débilités par une maladie antérieure , tandis qu’au contraire celles qui surviennent dans le cours d’une maladie aiguë sont plus susceptibles de guérison. Les signes qui, dans les pneumonies secondaires, annoncent une mort plus ou moins prochaine , sont les mômes que ceux observés dans les pneumonies franches aux approches de la terminaison fatale, altéralion du faciès, petitesse du pouls, refroidissement des extrémités, etc.
Art. Vlll. — Causes.
Les causes prédisposantes de la pneumonie sont facilement appréciables. Observons tout d’abord que, chez les enfants, la pneumonie comme la bronchite survient le plus ordinairement dans le cours d’une autre maladie. On a même été jusqu’à dire que la pneumonie idiopathique n’existe pas chez les enfants âgés de moins de cinq ans Gerhard et Rufz). Nous nous étions déjà élevés contre cette assertion dans le travail que nous avons publié en 1838 (1). Les observations que nous avons recueillies depuis lors n’ont fait que nous confirmer dans notre opinion. Sur 246 malades i2) atteints de pneumonie, 58 seulement étaient bien portants au début. Sur ces 58 enfants, il y en avait 24 âgés de un à cinq ans (dont 5 de un à deux ans et 19 de trois à cinq) , 34 avaient dépassé l’âge de cinq ans. La santé antérieure exerce donc une influence bien réelle sur le développement de la pneumonie ; nous verrons tout-à-l’heure quelles sont les maladies qui prédisposent plus que d’autres au développement des phlegmasiesdu poumon.
(i) Loc. cit, , p. yG.
{2 J Ce chitfre 2^5 représente le nombre des malades qui nous ont servi à taire l’analyse des symptômes, et ne correspond pas aux cliiflres donnés à l’article Anatomie pathologique : nous possédons, en effet, un certain nombre d’autopsies de pneumonie sans observation complète.
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Nous devons ajouter ici une remarque bien importante, c’est que non seulement la santé antérieure influe sur le développement de la pneumonie, mais qu’elle exerce aussi une action très évidente sur sa forme anatomique et sur son siège. Ainsi la pneumonie primitive est le plus ordinairement lobaire, quel que soit l’âge auquel elle se manifeste. Sur nos 58 pneumonies primitives, cinquante-cinq fois la pneumonie était lobaire; trois fois seulement lobulaire. Parmi les 55 premières se trouvent 4 doubles, 38 à droite et 13 à gauche.) Ce qui ne veut pas dire cependant que la réciproque soit parfaitement juste, c’est-àdire que la pneumonie lobaire ne soit jamais secondaire , car , sur 187 pneumonies secondaires, nous avons observé 29 pneumonies lobaires. Sur ce nombre nous en trouvons 5 doubles , 10 à droite et 13 à gauche. Mais ici encore l’influence de la maladie première se fait sentir, et la pneumonie lobaire se montre presque exclusivement dans le cours d’une maladie aiguë, et fort rarement chez des individus cachectiques et profondément débilités. Ainsi, parmi les 28 pneumonies lobaires secondaires , nous n’en avons observé que 4 survenues dans ces dernières conditions.
Vdge de un à cinq ans est une des causes prédisposantes les plus efficaces ; sur 245 malades , 172 n’avaient pas dépassé l’âge de cinq ans, tandis que 73 étaient âgés de plus de cinq ans. Parmi ces derniers, il y en avait 44 de six à dix ans et 29 de onze à quinze. La pneumonie est donc fréquente d’un an jusqu’à cinq, puis cette fréquence diminue progressivement à mesure qu’on s’approche de la puberté. Non seulement lage influe sur la fréquence de la maladie, mais il paraît agir aussi sur la forme anatomique et symptomatique, qui est loin d’être également fréquente à tous les âges. Nous croyons que l’on a. émis une proposition beaucoup trop générale en disant que la pneumonie lobulaire est spéciale aux enfants âgés de deux à six ans : sans aucun doute, elle est beaucoup plus fréquente chez eux qu’à tout autre âge; cependant on l’observe aussi dans la seconde période de l’enfance. Ainsi, en évaluant le nombre des malades seulement d’après celui des autopsies, nous voyons que sur 203 enfants la pneumonie lobulaire a été observée i60 fois chez des enfants âgés de un à cinq et demi , 43 fois chez ceux de six à quinze.
Quant à la forme symptomatique, nous en avons déjà dit quelques mots en commençant, l.a pneumonie primitive est
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plus fréquente cliez les enfants âgés de plus de cinq ans.
La pneumonie secondaire aiguë, au contraire, est beaucoup plus fréquente chez ceux qui n’ont pas atteint cet âge.
Enfin la pneumonie dite cachectique est presque exclusive aux plus jeunes, comme on pourra s’en assurer en jetant un coup d’œil sur les chiffres suivants :
Age. Pneumonie primit. Secondaire aigue. Secondaire cachectique.
làSans. . . 24 . 102 . 45
6ài5ans. . 34 . 36 . 4
Sexe. — L’influence du sexe est multiple, et comme celle de l’âge elle s’exerce à la fois sur le nombre total des pneumonies et sur leur forme anatomique et symptomatique. Ainsi, nous sommes arrivés à cette conclusion que, quelque soit l’âge, la pneumonie est plus fréquente chez les garçons que chez les filles. Nous ne voudrions pas , cependant , que l’on tirât une conséquence absolue du chiffre que nous allons donner, car nous avons recueilli un plus grand nombre d’observations de garçons que de filles. Sur 245 pneumonies, il y a eu 95 filles et 150 garçons. En tenant compte du plus grand nombre de garçons, l’assertion que nous avons émise n’en persiste pas moins. Mais en groupant les faits en catégories , nous arrivons à ce résultat intéressant ;
1“ Que la prédominance du sexe masculin est plus marquée dans les pneumonieslobaires quedans les pneumonies lobulaires;
2° Que cette influence est d’autant plus prononcée que les enfants ont été atteints de pneumonies dans un état de santé plus satisfaisant. Ainsi les pneumonies primitives sont incontestablement beaucoup plus fréquentes chez les garçons que chez les filles, tandis que l’influence du sexe est beaucoup moins marquée dans les pneumonies secondaires aiguës, et que dans les pneumonies cachectiques la prédominance devient presque nulle, c’est-à-dire que les filles en sont aussi souvent atteintes que les garçons. Cette différence est assez tranchée quand on compare les enfants de un à cinq ans atteints de pneumonie lobaire primitive à ceux du même âge atteints de pneumonie cachectique.
Pneumonie primitive.
Pneum
onie cachectique.
Age. Garçons. Filles.
Age.
Garçons. Filles.
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Constitution. — L’influence de la constitution étudiée d’une manière absolue dans toutes les formes de pneumonies et à tous les âges nous conduirait à des résultats erronés, si nous n’établissons pas les mêmes divisions que précédemment. En procédant ainsi, nous voyons que les enfants atteints de pneumonie primitive sont, en général, bien constitués et assez forts, un peu plus souvent bruns que blonds.
La règle que nous venons d’établir subit d’assez nombreuses modifications, quand la pneumonie est secondaire aiguë-, l’on voit alors le nombre des sujets blonds augmenter, celui des enfants robustes diminuer. La différence est bien plus sensible encore quand la pneumonie est cachectique; le nombre des enfants blonds et grêles est encore plus considérable (l).
Saisons. — Les opinions des auteurs varient sur l’époque de l’année où les phlegmasies pulmonaires sont le plus fréquentes. De La Berge, s’appuyant sur le grand nombre de fièvres éruptives qui régnent au printemps et en automne, avance que la pneumonie lobulaire est plus fréquente dans ces deux saisons qu’à toute autre époque. M. Léger a fait la m.ême remarque. M. Gerhard afiirrne que la pneumonie primitive se rencontre le plus ordinairement dans les mois d’avril et de mai. Comme nous l’avons déjà dit dans notre chapitre sur la bronchite , la fréquence de h pneumonie secondaire est en raison de celle des maladies qui lui donnent naissance. Nous devons par conséquent nous borner à étudier ici l’influence de la saison sur les pneumonies idiopathiques; mais même, en restreignant ainsi la question, il nous est impossible d’arriver à une conclusion générale. En effet, en opposant, par exemple, le nombre des pneumonies recueillies en 1837, avec celui des pneumonies recueillies en 1840, nous avons une proportion tout-à-fait différente.
^ J ^ Bruns
' ' ou
châtains forts
Blonds forts.
Bruns faibles.
Blondsfaibles.
Constitution
non
déterminée.
Total.
Pneumonie i primitive. |
Secondaire ( ^
aigue. (
Secondaire ( .
cachectique. ( ^
lO
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Ainsi, il résulte du tableau que nous avons publié en 1837 que dans les six mois d’avril, mai, juin , juillet, août, septembre , il n’est entré dans la division consacrée au service des filles que six malades atteintes de pneumonie primitive, tandis que dans le même espace de temps nous en avons observé vingt-deux en 1840. Il est vrai que les enfants de 1837 étaient des filles et ceux de 1840 des garçons; cependant la différence est trop considérable pour que nous devions attribuer ce résultat au sexe seulement. Un fait remarquable que nous ne devons pas omettre de noter ici , c’est que presque tous les enfants entrés à l’hôpital dans les mois d’avril, mai et juin 1840, étaient atteints de pneumonie du sommet. Nous avons pour ainsi dire à cette époque observé une sorte d’épidémie de pneumonie du sommet , inflammation rare en général chez les enfants.
Maladies antérieures. — L’étatde santé antérieure excerce une action réelle sur la production de la pneumonie ; nous avons déjà eu occasion d’insister plusieurs fois sur cette influence puissante. Il n’est pas une des maladies de l’enfance qui ne puisse être compliquée de pneumonie. Nous ne pouvons les énumérer toutes; nous nous contenterons, comme nous l’avons fait pour la bronchite, de dire ici que la rougeole, la gangrène de la bouche, le croup, la coqueluche et la fièvre typhoïde, sont les maladies qui se compliquent le plus souvent de pneumonies secondaires aiguës; tandis que l’entérite cachectique et cet état de débilitation profonde qui accompagne la convalescence de quelques maladies aiguës et certaines formes de gangrènes se compliquent le plus souvent de pneumonies cachectiques.
Causes anti-Injgiéniques. — L’influence de la débilitation générale qui résulte d’une maladie antérieure est encore accrue par d’autres causes tout-à-fait spéciales aux enfants. Tous les auteui s qui ont étudié la pneumonie du jeune âge ont reconnu avec M. Léger que le décubitus dorsal long-temps prolongé, l’inspiration d’un air vicié, la mauvaise alimentation, la négligence des soins de propreté, avaient une influence réelle sur le développement de la pneumonie secondaire; nous avons pu nous convaincre nous-mêmes de la vérité de cette assertion, car nous possédons des observations dans lesquelles la seule cause qui puisse expliquer le développement de la pneumonie secondaire est le séjour dans des salles encombrées, l’inaction dans laquelle on laisse les jeunes malades. Dans le jeune âge, la faiblesse, la difiiculté
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de l’expectora lion favorisent la stase des liquides dans les parties les plus déclives, et leur séjour détermine la phiegmasie des bronches et du poumon. Nous disons détermine la phlegmasie, parce que les caractères anatomiques de la piieumonie des enfants, dans le plus grand nombre des cas, ne nous ont point paru analogues à ceux de la pneumonie hypostatique, et que nous répugnons à expliquer d’une manière seulement mécanique l’hépatisation lobaire ou lobulaire. Nous professons ici une opinion directement contraire à celle de M. Gerhard, qui prétend que chez les enfants de deux à cinq ans la pneumonie offre la plus grande analogie avec les congestions sanguines, résultat d’un obstacle mécanique apporté à la circulation du sang à travers les poumons. Il nous semble que refuser toujours à la pneumonie des jeunes enfants un caractère franchement inflammatoire, c’est se mettre en opposition directe avec les faits Marche rapide, formidables symptômes de réaction, traces évidentes de phlegmasie dans le poumon et dans ses dépendances, n’est ce pas assez pour caractéidser une maladie inflammatoire?
Dans ces dernières années, MM. Burnet et de La Berge ont étudié d’une manière complète les liens qui unissent la bronchite et la pneumonie lobulaire , et posé en principe que celle-ci succédait toujours à l’inflammation des bronches Nous croyons avoir fait à la bronchite une part assez large en établissant, en 1838, que cette phlegmasie exerçait une influence évidente sur la production de la pneumonie, quelle que fût sa forme chez les plus jeunes enhints.» L’examen des symptômes nous apprend, disions-nous (l), que dans la grande majorité des cas , non seulement dans la variété de pneumonie décrite parM. de La Berge, mais aussi dans les pneumonies lobulaires généralisées, même dans celles qui revêtent la forme lobaire chez les plus jeunes enfants, il existe depuis un certain temps de la toux et diflérentes altérations du bruit respiratoire (jui sont regardées comme propres à la bronchite, avant que des signes positifs viennent révéler l’existence d’une inflammation du poumon. Par conséquent, sans nier les pneumonies d’emblée chez les enfants de deux à cinq ans, car nous en possédons desexemples, nous les regardons comme très rares. ]>îais nous reconnaisson ; que fréquemment il n’y a aucun rapport , soit de gj-avité, soit
(j) Loc. cit.^ paf;. 85.
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d étendue , entre le catarrhe qui précède et la pneumonie qui
dée comme une cause prédisposante à la phlegmasie du parenchyme pulmonaire que comme une cause occasionnelle active, comme une propagation de l’inflammation de tissu à tissu. » Les faits nombreux que nous avons recueillis depuis lors ont peu modilié nos convictions. Nous reconnaissons toutefois r que les pneumonies lohaires sansbronchite, chez les enfants âgés de moins de cinq ans, sont plus fréquentes que nous ne le pensions en 1838^ 2' que les broncho-pneumonies lobulaires sont beaucoup plus fréquentes que les pneumonies lobulaires simples^ 3“ qu’il est cependant incontestable que la pneumonie lobulaire, mamelonnée, partielle ou généralisée, peut, chez les enfants, exister sans bronchite; 4° que l’inflammation des bronches et du poumon est dans quelques cas simultanée (1).
Nous voyons donc que les causes prédisposantes se résument:
Pour la pneumonie primitive, dans une constitution forte, le tempérament sanguin, le sexe masculin, la saison printanière, l’âge de six à quinze ans;
2“ Pour les pneumonies secondaires aiguës, dans une constitution moins forte, le tempérament lymphatique, les maladies fébriles antérieures, et surtout celles qui s’accompagnent de bronchite, l’âge de un à cinq ans ^
3° Pour les pneumonies cachectiques, dans une constitution débile, le tempérament lymphatique, le sexe féminin, le séjour prolongé à l’hopltal, le décubitus dorsal , les maladies chroniques antérieures , et l’âge de un à cinq ans.
On ne s’est pas contenté des causes que nous venons d’énumérer; on a voulu remonter plus haut, et trouver la cause de
(i) Donnons la preuve de ces assertions par des chiffres.
Age.
'’neum. lobaire.
Bronclio-pneum lobaire.
Pneuni. lobul.
Broncho-pneutn. lobut.
1 à 2 ans i/a
3 à 5 ans 1 /a.
6 à lO ans.
Il à 1 5 ans.
Totaux. . .
Ces résultats ont été constatés toujours pendant la vie, et vérilie's à l’autopsie sur ceux de ces enfants qui ont succombé.
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la pneumonie dans la densité du lissu pulmonaire, les modilications brusques que la circulation éprouve dans les premiers moments de Fexistence , la rapidité avec laquelle s’exécute l’hématose, le grand nombre des mouvements inspiratoires (de la Berge). Nous nous contentons de signaler ces conditions physiologiques, sans chercher à discuter leur influence réelle.
Les causes occasionnelles de la pneumonie sont bien plus difficiles à apprécier. Chez un petit nombre de nos malades , nous avons vu la phlegmasie primitive résulter d’une violence extérieure. Ainsi une pneumonie intense se déclara chez un enfant de deux ans et demi qui avait fait une chute, et dont le côté avait heurté une pierre : la phlegmasie se développa du côté contusionné. Dans quelques autres cas en bien petit nombre , nous avons vu la pneumonie primitive ou secondaire prendre naissance sous l’influence d’un brusque changement de température. Nous rappellerons ici les exemples que nous citions en 1838. Une jeune tille atteinte de rougeole est prise de tous les symptômes d'une pneumonie après avoir posé les pieds sur un sol froid, l’éruption étant en pleine activité. Un jeune garçon étant sorti au huitième jour d’une éruption de variole, fut pris quatre jours plus tard des symptômes d’une pneumonie. Nous avons observé un fait analogue en 1840. Une sortie trop hâtive à l’époque de la convalescence fut la cause de la phlegmasie. Bien que nous ayons mis un soin tout particulier à interroger les parents de nos jeunes malades, nous avons très rarement obtenu des renseignements suffisants pour établir la cause probable de la maladie dont ils étaient atteints. Nous n’avons jamais vu la suppression d’un écoulement muqueux ou d’une dermatose chronique produire la pneumonie. Nous avons souvent remarqué, chez desenfantsatteints demaladieschroniques de la peau ou du cuir chevelu, que la chute des croûtes ou l’arrêt dans l’exsudation, loin d’être la cause de la phlegmasie pulmonaire, en étaient bien plus souvent au contraire le résultat ; et que, consécutivement au développement de l’inflammation, les symptômes de l’affection cutanée se modifiaient d’une manière sensible.
Nous avons dit ailleurs que l’influence des vers intestinaux dans la produciion de la phlegmasie du poumon devait être reléguée au rang des fables.
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Art. ÏX. — Traitement,
^ l. Indications. — l.es praticiens sont assez généralement (l’accord sur 1(^ traitement de la pneumonie des enfants, et l’on trouve dans toutes les monographies une énumération complète des médications mises en usage contre cette intkmmation. Il nous semble cependant que bon nombre de médecins n’ont pas étudié la question sous son véritable point de vue. Absorbés dans la contemplation de la phlegmasie pulmonaire, il n’ont pas vu que bien souvent l’état local était dominé par l’état général, et que les indications du traitement antiphlogistique n’étaient pas applicables partout et toujours. Autant certaines formes d’inflammations sont heureusement modifiées par le traitement débilitant ou la méthode contro-stiinulante , autant ces deux médications sont nuisibles lorsque l’intlammation se présente sous un autre aspect.
En outre l’union de la bronchite et de la pneumonie {broncho-pneunomie lobulaire) fournit quelques indications qu’il est utile de saisir, et sur lesquelles nous avons appelé l’attention de nos lecteursdans le chapitre précédent. Elles se résument, dans la nécessité, tout en attaquant la phlegmasie pulmonaire, de diminuer la sécrétion bronchique, de favoriser son rejeta l’extérieur, d’empêcher son accumulation. Nous nous con' entons de cette appréciation générale, nous réservant de revenir sur ces considérations quand nous nous occuperons du traitement de chacune des formes en particulier.
L’inutilité, le danger môme des méthodes antiphlogistiques et contro-stimulantes étant prouvé par la théorie et l’expérience pour les pneumonies cachectiques, on devra chercher dans les toniques et les vomitifs le moyen . e relever les forces du malade, et d’empêcher la stase des liquides bronchiques.
§ IL Examen des médications. Emissions sanguines. — Employées à une époque rapprochée du début, elles ont pour elTet de diminuer la chaleur de la peau , la coloration du visage, et l’accélération du pouls chez lesplusjeunessujets.Chez les enfants plus âgés, leur action inuuédiate est encore plus positive. La céphala gie, l’agitalion el fnppression diminuent Cependant à tout âge la durée de la maladie ne parait pas abrégée d’une manière très sensible par l’emploi de cette médication, etson intluencesur l’étenduede l’hépatieation est à peu près nulle. Les résultats que nous énonçons ici d’une manière générale ressortent de l’analyse
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de nos observations et d’autres buts publiés par MM. Blache et Constant dans les Archives de Médecine et la Gazette médicale, et enfin des conclusions qui terminent le mémoire de M. Gerhard.
Les émissions sanguines, telles {}ueces auteurs et nous-mêmes les avons vu employer, ne sauraient donc juguler la pneumonie; cependant elles constituent une médication utile en diminuant le mouvement fébrile, et nous conseillons leur emploi modéré dans la pneumonie primitive. Là, en etTet, rintlamjnation locale est toute la maladie, et réclame les anliplilogisliques directs.
Il n’en est plus de même pour les pneumonies secondaires. Ici nous ne saurions être partisans de cette médication, et les auteurs sont généralement d’accord avec nous sur ce point. Ils reconnaissent que les applications de sangsues et la saignée, dans les pneumonies secondaires, doivent constituer Texception et non la règle. Les faits sont là d’aiileurs pour prouver les insuccès de cette méthode, que la connaissance de l’organisme de l’entant et de la marche de ses maladies pouvait du rt'ste faire prévoir. Nous restreignons donc à un petit nombre de cas l’emploi des émissions sanguines. Ainsi, lorsque l’enfant n’est pas très jeune, lorsque la maladie dans le cours de laquelle survient la pneumonie n’existe pas depuis long-temps et ne l’a pas profondément débilité, on peut employer une émission sanguine mo lérée. Dans le cas contraire il faut s’en abstenir, et recourir à une autre médication. Nous ne voudrions pas cependant donner des règles fixes et invariables, car le précepte que nous venons de poser subit quelques modifications que nous chercherons à apprécier ailleurs. (Voyez Rougeole , Typhoïde, etc.) Est-il nécessaire d’ajouter que les émissions sanguines doivent être proscrites du traitement des pneumonies cachectiques ?
Les émissions sanguines , presque toujours locales chez les plus jeunes enfants, doivent consister dans l’application de quatre à six sangsues sur le côté rnaiadè ; chez les enfants plus âgés on peut en appliquer huit, dix et quinze. J.a saignée générale doit aussi être réservée pour cet âge. On peut tirer à la fois de une palette et demie à tiois palettes de sang. Les sangsues doivent être appliquées sur le côié correspondant à la pandie malade ou au bas de la poitrine, et en général sur le côté opposé au décubitus. Chez les plus jeunes enfants, on laissera saigner les piqûres de sangsues pendant deux heures seulement, et l’on s’assurera au bout de ce temps que l’écoulenient de sang est suspendu. Nous avons insisté ailleurs sur les inconvénients d’une perte san-
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guiiie trof) coiisidérable. L’on pourra , chez ies sujets plus âgés, laisser couler le sang pendanl trois ou quatre heures. Si ees différentes éniissions sanguines ont été employées le premier jour, on pourra les renouveler le second ou le troisième, soit au moyen de la lancette, soit par de nouvelles applications de sangsues ou de ventouses.
2'’ Eméûque. — L’émétiqueadministré à dosecontro-stimulante peut être prescrit dans la pneumonie primitive à tous les âges.
Un de ses effels physiologiques les plus remarquables est la diminution du nombre des pulsations et des inspirations après les premières prises. 11 est rare que cet effet se soutienne pendant long-temps. Du reste, la baisse du pouls n’est pas suivie immédiatement de la résolution de la phlegmasie, Ainsi /si l’émétique a été administré le premier, le second , le troisième jour, il n’empêche pas l’inflammation de poursuivre son cours, tandis qu’au contraire si on le prescrit seulement le cinquième ou le sixième jour, ou voit succéder à son administration tous les symptômes de la résolution de l’inflammation. Est-ce dans ce cas à l’émétique qu’il faut attribuer tout l’honneur de la résolution ? nous ne le pensons pas. Elle dépend bien plus, ce nous semble, de l’époque à laquelle la maladie était parvenue. L’émétique administré sagement est cependant un médicament utile dans la pneumonie primitive. En diminuant l’intensité du mouvement fébrile et l’accélération de la respiration, il peut empêcher la phlegmasie d’acquéi ir une étendue très considérable.
Dans les pneumonies secondaires, l’émétique sera encore utile, commerexpérience nous le prouve. Mais ici il faudra observer certaines règles. Ainsi on évitera d’employer le tartre slibié dans le cas où la phlegmasie pulmonaire complique une tièvre éruptive, lorsque la constitution épidémique prédispose au développement d’une inflammation gastro-intestinale.
L’existence d’un dévoiement abondant antérieur à la pneumonie sera un motif pour en rejeter l’emploi.
Ce médicament sera proscrit du Iraitement des maladies qui ont revêtu l’aspect propre aux maladies chroniques.
On prescrit l’émétique aux jeunes sujets à la dose de 0,1 à 0,2 dans 120 grammes de liquide à prendre dans ies vingtquatre heures. Pour ies plus âgés, cette dose peut être |)ortée jusqu’à 0,3. La potion émétisée doit être administrée par cuillerées toutes les demi-heures. Si la première prise fait vomir, • on éloigne les suivantes. La potion donnée le jour du début
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peut être continuée pendant deux , trois ou quatre jours. Nous conseillerons toutefois de mettre de la mesure dans l’administration de l’émétique, surtout chez les plus jeunes enfants. Il faut surveiller aüentivement l’état des voies digestives, et, s’il survenait des vomissements trop abondants ou une diarrhée très intense, il ne faudrait pas hésiter à suspendre de suite l’emploi de ce médicament. Si l’état de l’inflammation réclame de nouveau l’émétique, il faudrait le prescrire à doses très fractionnées, et le supprimer immédiatement si les accidents intestinaux reparaissaient.
3"' Méthode mixte, émissions sanguines et tartre stibié. — Après avoir cherché à apprécier séparément la valeur du tartre stibié et des émissions sanguines, nous devons étudier le mode d’action de ces deux médications réunies.
L’effet immédiat produit par leur emploi simultané est une diminution considérable dans le nombre des pulsations et des inspirations, diminution beaucoup plus prononcée qu’on ne l’observe en employant chaque méthode isolément. Ainsi, nous avons vu, dans un espace de quinze à vingt heures, le pouls baisser de 20, 30 et 44 pulsations, et à une époque antérieure à celle où d’après l’évolution naturelle de la maladie la fièvre doit diminuer d’une manière sensible; en même temps, on observe un ralentissement analogue dans les mouvements inspiratoires; nous les avons vu chez les plus jeunes sujets tomber brusquement de 60 à 40. Malgré une influence aussi évidente sur le mouvement fébrile et l’oppression, nous n’avons observé qu’un seul cas où la pneumonie ait passé à la résolution avant l’époque ordinaire. En examinant et comparant avec soin les observations que nous avons analysées, nous avons pu nous convaincre que l’influence heureuse exercée par la méthode mixte sur les symptômes généraux dépendait de l’eniploi presque simultané des émissions sanguines et de Témétique. Ainsi nous avons vu des cas dans lesquels une première émission sanguine n’avait exercé aucune influence sur le pouls et la respiration, tandis que le lendemain une seconde émission sanguine suivie de l’administration de l’émétique déterminait une notable amélioration dans l’état des symptômes généraux.
Nous disons d’avance que de toutes les médications mises en usage dans la pneumonie des enfants, la méthode de Laënnec est celle qui paraît le plus souvent suivie de succès. C’est donc cette méthode que nous conseillerons dans les pneumonies idiopathi-
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ques. Elle nous a aussi parfaitement réussi chez les malades qui établissaient le passage entre les pneumonies primitives et secondaires. C’est à cette méthode que nous avons dû la guérison d’enfants che^î lesquels la pneumonie était survenue dans la convalescence d'une rougeole ou d’une variole, mais à une époque assez éloignée du début de la maladie.
Lorsque la phlegmasie est secondaire, la méthode mixte ne doit être employée qu’avec réserve et dans des cas bien déterminés. Nous renvoyons à ce que nous avons dit au sujet des émissions sanguines et du tartre stibié dans cette forme particulière de pneumonie.
Elle doit être proscrite dans notre dernière variété.
Voici la manière d’employer cette médication. On commence par les émissions sanguines, que l’on piescrit comme nous l'avons déjà eût; puis après que la saignée a été pratiquée ou que les piqûres de sangsues ont cessé de couler, on laisse reposer l’enfant quelques heures et l’on commence l’administration de l’émétique d’après les règles et avec les précautions que nous avons indiquées; on en continue ensuite l’emploi jusqu’à l’époque de la résolution , où l’on cesse toute médication active.
4*^ Oxide blanc d’aniimoine. — L’oxide blanc d’antimoine est un médicament que l’on peut administrer à des doses assez élevées chez les enfants. L’influence de cette médication nous a paru, en général, à peu près nulle sur le pouls, la respiration et la résolution de la phlegmasie pulmonaire, soit après la première prise, soit après plusieurs jours d’usage. Si queliiuefois les pulsations diminuaient de nombre , d’autres fois elles augmentaient ou restaient aussi nombreuses. Il en était de môme de la respiration, dont les variations ne s’accordaient pas avec celles du pouls. Mais l’action fut encore bien moindre sur la marche de la maladie elle-même : presque jamais il n’y eut d’amélioration notable. Chez un de nos malades qui guérit, ce fut après la sixième prise ( au huitième jour ) que le mieux se manifesta; la maladie dura en tout dix-huit ou dix-neuf jouis, ce qui semble indiquer que l’antimoine n’en a pas abrégé la durée. Voici cependant ce qui arriva chez un de nos malades : après la première prise le pouls monta de 120 à lùo, la respiration de 46 à 50, l’auscultation était la meme; mais après quatre jours d’administration, un mieux manifeste se déclara dans tous les symptômes , le pouls avait baissé de 30 pulsations, les inspirations étaient à 44 au lieu de 50 :
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rauscuUation indiquait une grande amélioration. On crut devoir diminuer la dose d’oxide, et dès le lendemain les symptômes reparurent aussi violents que jamais. On l’augmenta de nouveau , et le pouls retomba à lOo, la respiration à 34 , sans que rauscultation indiquât d’amélioration sensible. Mais le mieux ne se soutint pas; bientôt tous les symptômes s’aggravèrent, et la mort ne tarda pas à survenir.
Dans ce cas , si l’oxide blanc d’antimoitie ii’a pas eu une influence bien manifeste, au moins y a-t-il eu une coïnc/ulence singulière entre l’époque de l’administration du médicament et celle de l’amélioration des symptômes.
Nous n’avons lemarqué aucune action de cet oxiiie sur les voies digestives^ jamais nous n’avons observé d’accidents qui aient été causés par son emploi. 11 faut avouer cependant qu’il peut agir comme un léger irritant de la muqueuse gastrique , puisque, sur deux de nos malades traités, l’un à petite dose , l’autre à dose considérable, et chez lesquels nous trouvâmes , après la mort, de l’oxide blanc dans l’estomac, nous constatâmes des rougeurs plus ou moins vives au niveau des points de la muqueuse qui étaient en contact avec l’oxide.
Les différentes observations publiées sur l’emploi de l’oxide blanc dans la pneumonie des enfants ne contredisent en rien les résultats auxquels nous sommes parvenus. Dans plusieurs d’entre elles nous n’avons pas vu que le médicament ait eu aucune action sur le pouls, la respiration et la phlegmasic ellemême ; et dans d’autres, où l’on invoque son influence sur la marche de la maladie, il nous a été impossible de décider si l’amélioration était due au médicament ou si la nature seule avait fait les frais de la guérison, l’époque précise du début de la pneumonie n étant pas indiquée.
Nous conclurons, en conséquence, que l’oxide blanc d’antimoine ne doit pas être employé dans la pneumonie primitive toutes les fois que l’on désire produire un effet énergique, mais que ce médicament , dont l’innocuité sur les voies digestives est démontrée, peut être administré dans ces cas, si nombreux dans la pratique, où il faut varier les méthodes et gagner du temps.
Nous l’avons vu prescrire à des doses élevées, depuis 0,75 à 1 jus([u’à 2 ou 4 grammes, chez des enfants de deux à cinq ans ; et chez les plus âgés , depuis 4 jusqu’à 16 grammes.
On l’emploie â toutes les époques de la maladie, mais de préférence à celle de la résolution.
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5" Kermès. — Souvent administré dans ie traitement delapneumonie, le kermès n’est cependant qu’un médicament secondaire : moins actif que l’émélique , il est tout à la fois moins utile et moins dangereux que lui. Pendant son administration, on voit les symptômes généraux et locaux suivre le plus ordinairement leur marche propre, et s’accroître ou diminuer, suivant la période à laquelle est parvenue la phlegmasie.
Cependant , il est plusieurs de nos observations dans lesquelles nous ne pouvons nous refuser à admettre une certaine action produite par le kermès à dose un peu élevée. Nous avons , en effet, constaté alors la diminution du nombre des pulsations et des inspirations, soit après la première prise, soit après plusieurs jours de traitement^ la guérison môme est venue quelquefois à la suite de cette amélioration dans les symptômes fébriles.
Nous croyons donc qu’il est un certain nombre de malades qu’on peut traiter par cette préparation antimoniale, et nous la réservons pour les cas où la maladie, peu grave, nécessite cependant une médication réellement agissante, mais non très active.
Nous avons vu administrer le ker rès à des doses très diverses, depuis 0,05 jusqu’à 0,80. Il est préférable de débuter par des quantités )ninimes pour arriver insensiblement à de plus considérables. Nous avons dit ailleurs quels accidents peuvent résulter de l’emploi de doses trop élevées , nous conseillons donc de ne pas aller au-delà de 0,30 pour les plus jeunes enfants, et de 0,50 pour les plus âgés.
En terminant l’iiistoiredu kermès, nousallonsdonner l’extrait succinct de l’observation d’un de nos malades ,, traité parla saignée, l’émétique et le kermès; on pourra juger ainsi de l’action combinée des trois méthodes.
Il s’agit d’un enfant âgé de dix ans, qui , au cinquième jour de la maladie, nous présenta les symptômes d’une pneumonie au deuxième degré, occupant la moitié inférieure du poumon gauche^ respiration bronchique, pas de râle, matilé ( mauve, sirop dégommé avec gr. ij d’émétique, loocb, saignée de deux palettes, diète d îdémétique, ainsi administré, amena de nombreux vomissements , et le lendemain matin, le pouls était monté de 122 à 132; les inspirations étaient descendues de 82 à 60; la respiration bronchique s’était un peu étendue à la partie supérieure, mais on entendait du râle crépitant après la
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toux dans ia partie inférieure. Cette première médication avait tout à la fois amélioré et aggravé les sympîômes. ( Mauve, sirop de gomme, looch avec kermès, gr. ij, deiîii-lavement émoi., diète.)
Le lendemain de celte première prise de kermès, septième jour de la maladie, moins de respiration bronchique, raie plus abondant ; la respiration est tombée de 60 à 36, le pouls de 132 à G6. On continua le meme traitement^ on ajouta seulement du bouillon -, mais au huitième jour , le râle avait disparu , la respiration bronchique avait cessé de diminuer, le pouls était à 150, la respiration â 36. (Sérum émétisé, gr. ijj vésicatoire aux jambes.
Le lendemain, la respiration bronchique s’était étendue , mais il y avait un peu de râle; ia respiration était à 50, le pouls à 13*2. Ce jour meme , on reprit le kermès à deux grains , avec demionce de sirop de pavot. La maladie alla en augmentant jusqu’au treizième jour ; alors le malade prenait cinq grains de kermès. Mais le quatorzième jour, la respiration bronchique était moins étendue; le râle crépitant, de retour, se montrait partout avec elle.
Dès ce moment, le mieux continua jusqu’à guérison parfaite, et au dix-neuvième jour , la respiration était pure des deux côtés. Le kermiès fut continué, en diminuant la dose, quelques jours après la guérison. Nous voyons, dans ce cas, la saignée et rérnétique n’amener qu’une amélioration douteuse; et ce fut le lendemain seulement (c’est-à-dire le septième jour delà maladie ) que le mieux se montra ; le kermès ne fut pas sufllsant pour soutenir cette amélioration , et une rechute eut lieu. On redonna l’émétique, qui amena encore le meme résultat que la première fois; mais ce ne fut qu’au quatorzième jour depuis le début, au sixième de la rechute, que l’amélioratiosî détinitive eut lieu , sous l’influence du kermès. Devons nous, dans ce cas, attribuer la guérison à l’emploi du médicament, ou devons-nous croire que la maladie a marché sans subir son inOuence?
6® Vomitifs-pm^gaiifs-eœpeclorants. — Les différentes médications que nous venons de passer en revue ( émissions sanguines et antimoniaux ) sont celles qui conviennent dans presque tous les cas de pneumonies primitives et dans la plupart des pneumonies secondaires; ce sont celles aussi qui sont le plus généralement mises en usage en France. On a cependant proposé plusieurs autres méthodes dont nous devons dire quelques mots.
PPsEUMOME.
La plupart des praticiens de l’Allemagne traitent les pneumonies des enfants par les vomitifs; mais dans la grande majorité des cas, iis font précéder leur emploi de celui des émissions sanguines. Ils administrent les vomitifs à plusieurs reprises, et pendant plusieurs jours de suite. C’est en général le tartre stibié qu’ils emploient, mais comme émétique, et non comme controstimulant. Ils recommandent le vomitif, non seulement dans la première période , mais aussi à une époque plus avancée et dans les cas où l’inflammation, après s’ètre dissipée, tend à reparaître.
Lorsque l’hépatisation persiste après la disparition du mouvement fébrile, l’administration du calomel et de la digitale est souvent d’après eux suivie de succès. Il faut continuer l’emploi de ce médicament aussi long-temps que l’hépatisation ne passe pas à la ré olution. Si l’emploi du calomel et de la digitale n’est pas suivi de guérison, il faut avoir recours à la scilleetau polygaia.
Nous n’avons employé ces différentes méthodes que dans un trop petit nombre de cas pour avoir une opinion arretée sur leur efficacité. Nous devons dire cependant que la médication vomitive sera employée utilement dans les pneumonies lobulaires ou lobulaires généralisées, accompagnées d'une bronchite intense. Les secousses produites par le vomitif pourront faciliter le rejet des mucosités qui remplissent les bronches.
Nous ne saurions conseiller l’emploi du calomel dans les pneumonies de notre troisième catégorie. L’action purgative de ce médicament, en débilitant les jeunes malades, empêche plutôt qu’elle ne favorise la résolution de l’inflammation. Le dévoiement contre-indique aussi, dans ces cas, l’emploi du calomel. Quant aux pneumonies primitives, nous n’avons aucun motif pour substituer à l’emploi d’une médication dont nous avons presque toujours observé les bons effets un traitement beaucoup plus incertain. Nous devons dire cependant que, dans les cas où l’é^ métique ne serait pas toléré, on pourrait peut-être le remplacer avec avantage par le calomel, administré à doses fractionnées et comme altérant. Le polygaia seneka, que nous n’avons du reste jamais administré qu’après l’emploi des antimoniaux ou concurremment avec eux dans des pneumonies secondaires, ne nous a paru exercer aucune influence sur la marche de la maladie.
7’ Médication tonique. — La médication tonique ne doit dans aucun cas faire la base du traitement delà pneumonie primitive; mais comme méthode adjuvante et dans des circonstances bien déterminées elle peut rendre des services importants. Voici les
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cas auxquels on doit réserver l’emploi de cette méthode : Dans les pneumonies franches, chez les jeunes sujets, lorsque la maladie se résout incomplètement, que les malades maigrissent, que le mouvement fébrile n’est plus très intense, que l’état général commence à prédominer sur l’état local et que la faiblesse fait d’incessants progrès. Il faut alors négliger l’élément inflammatoire pour s’opposer aux progrès.de la débilité générale par un sage emploi des toniques. Une bonne nourriture , des préparations de fer ou de quinquina, une petite quantité de bon vin rendent alors beaucoup plus de service que l'emploi inconsidéré des médicaments altérants ou des émissions sanguines. L’on évitera ainsi ces supersécrétions de la membrane muqueuse intestinale, ces gangrènes de la bouche, ces héjnorrhagies générales qui sont un résultat évident de la faiblesse.
Ce que nous venons de dire de la pneumonie franche est entièrement applicable aux pneumonies secondaires, et suilout à cette variété qui constitue notre troisième catégorie.
8° Des eœîitoircs. — Jusqu’ici nous n’avons rien dit de la médication externe dans la pneumonie; mais nous avouerons que nous en sommes peu partisans. Nous n’avons jamais vu l’application des vésicatoires, des emplâtres de poix de Bourgogne simples ou saupoudrés de tartre stibié, avoir la moindre influence sur un seul des symptômes de la pneumonie ^ ils semblent, au contraire, augmenter la fièvre. La ilouleur qu’ils occasionnent, les déplacements qu’ils nécessitent, l’irritabilité qu’ils déterminent chez les jeunes enfants, seraient des motifs suffisants pour en faire proscrire l’usage ou tout au moins pour le restreindre à un très petit nombre de cas , s’ils n’avaient pas d’autres inconvénients. (Voyez Thérapeutique générale. )
C’est surlout dans les pneumonies secondaires que nous proscrivons l’application des vésicatoires, car l’amaigrissement et la faiblesse qui les accompagnent tendent à fiivoriser l’apparition des accidents qui succèdent à leur emploi.
Cependant ils peuvent être de quelque utilité pour produire une excitation temporaire dans les broncho- pneumonies qui offrent les symptômes de la bronchite grave, et dans lesquelles il est nécessaire de produire momentanément une vive excitation ; alors on les emploie avec les précautions indiquées ailleurs, (Voyez Bronchite.)
§ III. llésumé. — A. Un enfant fort et robuste est pris au milieu de la bonne santé d’une pneumonie intense.
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Si le médecin est appelé pendant la période croissante de la maladie , il prescrira :
1» Une saignée immédiate de 1 à 3 palettes, suivant Tàge de l’enfant; si l’àge ne permet pas la saignée générale, il ordonnera une application de 2 à 6 sangsues sur le côté malade.
2" Quelques heures après il fera commencer une potion stibiée suivant la formule indiquée ailleurs; cette potion sera donnée d’heure en heure, et ne sera suspendue que dans les cas où les évacuations seraient abondantes et persistantes.
3" Si après l’emploi de ces moyens, c’est-à-dire après vingtquatre heures environ du début delà médication, la fièvre persiste la meme et si le pouls conserve sa force, on renouvellera la saignée et la potion stibiée.
U Dans le cas où la fièvre aurait baissé, on continuerait la potion stibiée, qui, à moins d’intolérance, sera renouvelée jusqu’à ce que la résolution se dessine. On aura soin de ne faire prendre qu’une seule potion dans les vingt-quatre heures.
•5“ Pendant tout cet intervalle, on prescrira des boissons tièdes émollientes , telles que l’eau de mauve, de violette, de capillaire, etc. , etc., édulcorées avec le sirop simple, le miel , ou le sirop des memes plantes. L’enfant boira à sa soif. En meme temps, on fera prendre des cuillerées d’un looch ou d’un julep, avec addition de thridace 0,20 à 0,50, et de sirop diacode à la dose de 4 à 12 grammes. On ajoutera de feau de fleurs d’oranger pour aromatiser. Les cuillerées de cette potion calmante seront alternées avec celles de la potion stibiée. On peut aussi donner la potion stibiée exclusive.ment le jour, et réserver celle-ci pour le soir et la nuit, de maniéré à procurer un peu de repos à l’enfant.
L’enfant sera maintenu à la diète absolue.
7*^ Il sera placé dans une chambre d’une température modérée, et maintenue la môme. Il sera couvert de manière à conserver la chaleur, sans exciter une transpiration surabondante.
B, Dans les memes circonstances, si la maladie est peu intense, ou bien si le médecin est appelé à l’époque de la résolution de la pneumonie, ou encore si l’enfant, quoique bien portant, n’est pas d’une constitution robuste, il prescrira :
U Si la lièvre est encore notable, une petite saignée ou f application d’un petit nombre de sangsues; si la fièvre est légère, il s’abstiendra d’émissions sanguines.
2’ Si la constitution de l’enfant s’oppose aux émissions san-
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guines, on prescrira la potion stibiée de 0,i à 0,3, suivant l’âge, et ne la renouvellera pas, à înoins de nécessité absolue.
3° Après l’emploi de l’un de ces deux moyens, ou d’emblée ^ s’il n’y a pas lieu de les mettre en usage, le médecin prescrira la môme potion calmante que ci-dessus, ou autre analogue dans laquelle il ajoutera du kermès à la dose de 0,05 , en augmentant chaque jour de 0,05 jusqu’à 0,^0, ou bien de l’oxide blanc d’antimoine à la dose de 0,50 , jusqu’à 1 ou 2 grammes, en augmentant progressivement. La môme potion sera prescrite jusqu’à la chute complète du mouvement fébrile et l’amélioration très notable des symptômes.
4^ La partie hygiénique du traitement ci-dessus exposée ne subira pas de modifications^ toutes les fois que l’enfant deman- ! dera de lui-môme de la nourriture, on lui permettra, s’il est j jeune, du lait en petite quantité; s’il est plus âgé, un peu de j bouillon coupé d’eau à moitié; on augmentera peu à peu l’alimentation en surveillant soigneusement les voies digestives, en 1 s’assurant qu’il n’existe ni dévoiement ni douleurs abdominales, auquel cas on suspendrait toute nourriture.
5“ L’enfant pourra quitter le lit lorsque la fièvre aura complètement disparu depuis plusieurs jours; on lui permettra la promenade à l’air libre, seulement après la disparition complète : des symptômes stéthoscopiques, et si le temps est favorable.
C. Un enfant bien portant est pris de pneumonie avec accii dents cérébraux graves, convulsions , etc.
I Dans les cas de ce genre, qui sont assez rares et qui surviennent de préférence chez les plus jeunes enfants, la médication ; doit avoir pour but :
De traiter la maladie première cause des accidents ;
2“ D’atténuer ces accidents et de les faire disparaître s’ils : sont assez graves pour inspirer de l’inquiétude. Souvent, en
I effet, les convulsions et autres symptômes nerveux cessent
II spontanément au bout de peu de temps, et la pneumonie peri siste seule. Si les accidents nerveux sont graves, mais si en !' môme temps la pneumonie est étendue, la fièvre violente et le ; pouls plein et fréquent, on prescrira :
1® L’application de sangsues en petit nombre sur la poitrine, let la potion émétisée, administrée de la môme manière que dans des cas précédents.
: 2« Dans l’intervalle de chaque prise, on fera prendre une
Il cuillerée à café de sirop d’éther.
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Si les accidents nerveux dominent et si la pneumonie est peu étendue, on traitera l’enfant comme s’il avait simplement des convulsions, c’est-à-dire par la valériane, le musc, l’oxide de zinc, la jusquiame, le calomel, etc. , etc. Voyez Convulsions.) Toutefois, on surveillera la pneumonie, afin de la traiter directement dans le cas très grave où elle marcherait rapidement conjointement avec les accidents nerveux.
Nous devons prévenir cependant que dans ces circonstances rauscultation est souvent très difficile à pratiquer, vu l’irritabilité et les cris continuels de l’enfant.
3' Après la cessation des aceidents nerveux , on reprendra le traitement ordinaire de la pneumonie, en ayant soin d’introduire dans la potion calmante une plus grande quantité d’eau de fieurs d’oranger et de donner de temps à autre quelques prises d’oxide de zinc à la dose de 0,20 à 0,70.
D. La pneumonie est secondaire, mais à foiane aiguë ; l’enfant n’est pas détérioré.
Il fiiut encore ici faire deux distinctions .-
La pneumonie est survenue au début de la maladie première, et les deux affections marchent simultanément. Dans ce cas, l’affection primitive fournira des contre-indications, soit de l’émctlque, soit des émissions sanguines. 'Aù)yez Fièvres typhoïdes ou éruptives, Co(pieluche , etc.)
2^^ La pneumonie survient lors de la convalescence de la maladie première; alors le médecin emploie le traitement indiqué sous le titre B.
E. Chez les plus petits enfants, on pourra préférer le traitement suivant :
1“ Donner le matin, jusqu’à vomissement, des cuillerées à bouche d’un mélange de sirop et de poudre d’ipécacuanha;
2° Dans la journée, une potion avec l’eau de laitue, l’eau de fleurs d’oranger, le sirop de pavots blancs et le sirop de chicorée mélangés-,
Pour le reste, même traitement que pour la pneumonie primitive.
G. La maladie première a déterminé une détérioration' assez profonde pour contre-indiquer les médications énergiques , et cependant la pneumonie estjébrile et à forme aiguë ; ou bien encore l’enfant est primitivement peu robuste. On prescrira chez les plus âges le traitenumt indiqué au titre /i, n"* 3 et 4. Si l’enfant est plus jeune , on préférera le dernier traitement indiqué au titre E.
HISTORIQUE. l'2‘.)
H. Enfin la pneumonie est cachectique^ alors le traitement est tout-à-fait secondaire et suivra celui de la maladie primitive, qui le plus souvent est une entéro-coiite chronique. (Voyez Zsnîéro-colite.)
La pneumonie elle-même ne nécessite guère que l’emploi de quelques vomitifs et préférablement le mélange du sirop et de poudre d’ipécacuanha, uni aux toniques indiqués ailleurs. Nous avons vu en pareil cas M. Jadelot prescrire les bains sulfureux.
Historique.
Ce n’est pas dans les ouvrages des anciens, comme le remarque fort bien M. Léger (1) , que l’on peut trouver une description de la pneumonie des enfants; c’est à peine s’il en est fait mention, et si Sloll , Sydenham, Morton, Rosen, etc., disent quelques mots de cette maladie; ils n’ont jamais en vue que celle qui survient dans le cours des fièvres ériqitives.
C’est en 1823 que parut en France la première monographie sur la pneumonie des enfants , quelques années après la découverte de l’auscultation , et par conséquent à une époque où l’histoire des inflammations pulmonaires pouvait être traitée avec succès. M. Léger donna à la maladie qu’il décrivait le premier, le nom de latente, nom (jifelle méritait avant ses recherches, mais qu’elle ne doit plus conserver aujourd’hui.
M. Léger, après avoir énuméré avec soin les causes de l’affection dont il s’occupe, établit les divisions suivantes.
11 distingue : 1° Une pneumonie latente aigue avec symptômes plus ou ou moins tranchés ;
2^ Une pneumonie aiguë sans symptômes indicateurs, c’est-à-dire sans tous, sans gêne de la respiration, et présentant au contraire les signes d’une affection étrangère au thorax, d’une méningite, par exemple ;
3'’ Une pneumonie chronique consécutive à une pneumonie aiguë ou primitivement chronique , et enfin une pneumonie suite de rougeole. Vingt-huit observations terminent cette dissertation; elles sont partagées en quatre séries d’après les divisions de l’auteur : la majeure partie a été recueillie chez des enfants de deux à quatre ans.
Celte thèse , quoique fort remarquable , laisse cependant bien des vides à remplir. Les symptômes stéthoscopiques ne sont pas indiqués avec tout le soin possible : plusieurs sont entièrement passés sous silence ; l’anatomie pathologique est traitée d’une manière incomplète ; les divisions sont trop multipliées, les observations prises avec peu de soin.
Après M. Léger, M. Lanoix (2), dans sa dissertation inaugurale, intitulée Pneî.mome des En fanls comparée à celle des Vieillards^ parla de l’hépatisation mamelonnée qui se remarque ordinairement dans le jeune âge. Il décrivit les granulations de la pneumonie vésiculaire simulant les granulations tuberculeuses, et il les attribua à la bronchite chronique. Du reste,
(\) Thèse, 1823,11" 49*
(2) Thèse, 1825.
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sa thèse, quoique voliimiiieuse, est loin de \aloir celle de M. Léger, et, sans offrir des détails plus circonstanciés, renferme un bien plus grand nombre d'inexactitudes. M Léger n’avait pas étudié d’une manière particulière la plus frcquenle des formes anatomiques de la pneumonie ; toutefois il en avait fait mention sous le nom de splénisation partielle. Plusieurs pathologistes cherchèrent à combler cette lacune ; ainsi, M. Berton (1) , dans ses considérations sur la pneumonie partielle, attira l’attention des observateurs sur la forme lobulaire que présente cette inflammation chez les enfants. Pour lui la pneumonie lobulaire est une maladie longue, dont les symptômes sont incertains, qui se termine souvent par abcès, et se distingue difficilement de la phthisie tuberculeuse. Ce peu de mots donne une idée suffisante du mérite de ce travail , qui , publié pour la première fois en 1828 , a été reproduit en 1841 sans aucune modification importante.
M. Burnet publia daits le Journal hebdomadaire (juillet 1833) des recherches sur la pneumonie lobulaire ; il émit les propositions suivantes :
1“ L’absence de pleurésie dans celte affection ;
2° La possibilité de la guérison par induration ;
3° L’indifférence du siège ;
4" L’absence de terminaison par suppuration.
Les treize observations annexées à ce mémoire laissent beaucoup à désirer. La plupart manquent de détails suffisants ; l’auscultation y est fort incomplète , les symptômes généraux et la marche de la maladie y sont traités superficiellement.
Un an plus tard, de La Berge (1), dans un mémoire fort bien écrit et appuyé sur des observations détaillées , chercha à tracer l’histoire complète de la pneumonie lobulaire. Il divisa la maladie en deux périodes : l’une sthénique très courte , l’autre asthénique plus longue. La première réclame un traitement antiphlogistique, la seconde une médication tonique. Les altérations du parenchyme pulmonaire , décrites avec précision et exactitude , rendent l’anatomie pathologique la partie la plus remarquable de ce travail.
Des cinq observations qui terminent ce mémoire , trois seulement sont des exemples de pneumonie lobulaire simple , et dans ces trois cas , l’altération est très limitée (sept ou huit noyaux hépatisés); dans les deux autres il y a hépatisation lobaire ou épanchement pleurétique.
A peu près à la même époque, M. Gerhard fil paraître dans le Journal américain des sciences médicales , des recherches fort intéressantes sur la pneumonie des enfants (3).
Il partage ses malades en deux catégories : ceux au-dessus , ceux audessous de six ans ; il prouve que, chez les premiers, la pneumonie survenue dans le cours d’une bonne santé, est une affection peu grave: sur quarante malades, il n’en a perdu qu’un seul. Il décrit avec soin les symptômes de celte variété et discute l’influence du traitement,
(1) Thèse, 1828,11® 64-
(2) Journal hebdomadaire ^ i834 , p. 4*4*
(3) The American Journal of the medical sciences , August and November, 1 834 (Philadelphia).
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Dans la seconde partie de son mémoire, il traite de la pneumonie des enfants de deux à six ans ; il démontre que chez eux la maladie ne se développe jamais au milieu d’un état de santé parfait; il insiste sur la forme lobulaire de l’iiépatisation, et les caractères des altérations du bruit respiratoire. Après avoir décrit avec beaucoup de soin les lésions anatomiques, i! termine en disant quelques mots du traitement.
Ce travail, fruit d’une observation attentive, basé entièrement sur l’analyse des faits, est sans contredit le idus remarquable qui ait été publié sur le sujet qui nous occupe. Cependant l’auteur, en traitant exclusivement delà pneumonie franche, qui se révèle par des symptômes positifs , a né(;;ligé entièrement l’étude de celle dont le diagnostic plus obscur réclame en conséquence toute l’at ention des praticiens. Ayant travaillé sur le même terrain d’observation , nous sommes nécessairement arrivés à des résultats analogues ; mais nous avons cru devoir modifier plusieurs de ses assertions, et nous nous sommes efforcés de combler quelques unes des lacunes qu’il n’a pu remp’ir.
M. Boudin (1), dans ses recherches sur les complications delà rougeole, présenta quehpies considérations sur la pneumotde. Ses observations portent sur dix enfants de deux à sept ans ; elles n’offrent rien qu’on ne retrouve plus complet dans les mémoires précédents. Mais nous devons signaler ici une omission remarquable : rauteur ne dit pas un mot de la forme particulière de l’hépatisalion ; il ne mentionne pas même la 'pneumonie lobulaire.
M. Bufz (2) reproduisit presque textuellement le travail de M. Gerhard, à la composition duquel il avait concouru en analysant un certain nombre de faits.
Nous-mêmes, en 1838, avons publié sur la pneumonie des enfants une monographie dont le chapitre qu’on vient de lire doit être considéré comme une seconde édition. Nous avons été assez heureux pour que des médecins distingués aient bien voulu donner à notre travail la marque la plus flatteuse d’approbation en le reproduisant en grande partie. Nous saisissons avec empressement cette occasion d’en remercier MM. Sestier (3) et Grisolle (4).
Tout récemment M. le docteur Barrier, dans son Traité pratique des Maladies de l’enfance , a consacré un grand nombre de pages à l’histoire de la i)neumonie. D’accord avec nous sur les points les plus importants, ses opinions ne diffèrent en réalité que très peu des nôtres. Ainsi il admet les difféi entes formes que nous avons décrites sous les noms de partielle et généralisée, rappelle d’après nous la difficulté que 1 on éprouve à distinguer quelquefois les pneumonies lo!)aires des lobulaires généralisées , et reconnait pour le diagnostic toute l’importance de la distinction des éléments bronchiipies et pulmonaires. Mais lorsqu’il a cru devoir séparer entièremeiit les pneumonies lobaires des lobulaires , il nous semble avoir
(1) Thèse, i835, p. 91.
(2) Journal des conUdissGuces mcdico-clilrurqicales ^ p. 101.
(3) Leçons de clinique médicale du professeur Chomel , Pneumonie.
(4) Traité pratique de la pneumonie aux différents âfjes.
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méconnu cette importante loi, qu’à une même forme anatomique ne correspond pas nécessairement une forme symptomatique invariable.]
Quoique nous ne passions ici en revue que les écrits qui traitent de la pneumonie des enfants de deux à quinze ans , nous avons cru devoir donner l’analyse d’un mémoire fort intéressant sur la pneumonie des enfants nouveau-nés, qui occupe cent cinquante-quatre pages dans l’ouvrage qu’a publié M. Valleix (1). Ce travail résulte de l’analyse de quinze observations, faite avec toute la rigueur de la méthode numérique.
Trois fois seulement la pneumonie était simple ; dans les autres cas , elle compliquait d’autres affections. La maladie débutait par de l’agitation , de la chaleur, de l’accélération du pouls ; puis survenait de la toux et de la dyspnée, du râle sous-crépitant, de la respiration bronchique, et de la matité qui débutait à la base.
Les symptômes généraux disparaissaient après un jour ou deux ; ils manquaient totalement chez les enfants atteints d’œdème.
A l’autopsie, l’hépatisation occupait les deux poumons dans la grande majorité des cas. Elle était ordinairement plus marquée à droite qu’à gauche , et beaucoup plus fréquemment sous forme lobaire que sous forme lobulaire ; le tissu malade était très dur, et toujours lisse à la coupe (2).
Jusqu’ici nous n’avons parlé que des travaux de l’école française ; nous ne devons pas terminer cet article sans ajouter que la pneumonie des enfants a été étudiée d’une manière spéciale en Allemagne et en Angleterre
(i) Clinique des maladies des enfants nouveau-nés.
(a) Indépendamment des monographies dont nous venons de donner une analyse succincte, nous trouvons encore divers détails sur la pneumonie des enfants dans les ouvrages suivants, publiés en France.
OweYsenl Dictionnaire en 21 volumes., article Enfakt.
Laënnec, pag. 4^1 ■> tom.
Cliornel, article Pneumonie, Dictionnaire en 21 volumes.
Riache, Archives de médecine., tom, XV, i»-® série, pag. 12, 1827.
— . — — ^ tom. Ili , 2® série, page 202, i832.
An(\ra\ Clinique médicale ^ pag ^5i.
Rressand, Essai sur la pneumonie des enfants., 1827, n'' 128.
Andral (^Auscultation de Laennec., revue pai), article PNErMONiE, Bergeron, Péripneumonie des enfants 1828,0° loo.
Koucolles, Pneumonie lobulaire., i834, 334.
Hache, Du Croup., pag. 34 et 35, i835, n"' 36o.
Guesnard, Considérations sur les maladies des enfants pao-. 12 et i5, 1837 , no 123.
Constant, Gazette médicale ., pa^. 5g. — Année i83i.
3o4,558, 765. — Année i83i.
P‘^g6 55 1. — Année 1834.
““ ~~ P^'Jg 236. — Année 3 856.
— Bulletin de thérapeutique , tom. V, 3' liv. ; tom. X, 5" !iv. Becquerel, Archives de médecine. i83g.
depuis plus de trente années. Malheureusement la plupart des mémoires publiés sur ce sujet sont incomplets , et ceux qui sont plus détaillés renferment peu d’idées originales ; nous nous contenterons en conséquence de les énumérer rapidement.
Le premier travail publié en Allemagne sur la pneumonie porte le titre à^Élude sur les rapports entre l’asthme aigu de Millar et V angine polypeuse ^ avec des remarques sur la pneumonie des enfants fl). Son auteur, le docteur Fischer, a traité son sujet d’une manière si vague , qu’il est impossible de reconnaître, d’après les signes qu’il indique, quelle est la maladie à laquelle il a eu affaire. Nous en dirons autant d’une monographie antérieure à celle-ci, et intitulée ; Observations sur l’asthme paralytique (2). D’après le docteur Kercksig, cette maladie serait caractérisée par une toux sèche , de la fièvre , une respiration difficile et de l’anxiété. Le docteur Hufeland, dans une note additionnelle, indique que la maladie décrite par Kercksig est une inflammation des plus violentes des poumons; mais il n’en donne aucunement la preuve.
Sans nous arrêter aux observations particulières publiées sur la pneumonie des enfants dans les journaux allemands, nous nous contenterons de rappeler que Schæffer , en parlant de l’extension du croup dans l’intérieur des bronches, et Fischer, en traitant de la peripneumonia infantum parvulorum , ont confondu la bronchite et la pneumonie , et que i)lus tard Toel a décrit la forme adynamique de la maladie. Henke, dans son Traité des maladies des enfants , a consacré quelques pages à la description des affections qu’il étudie collectivement sous le nom d’inflammation de poitrine. Il ne parle que des signes rationnels de la pneumonie, et bien que la dernière édition de son ouvrage ait paru en 1837, il ne dit rien de l’auscultation. Mais, comme nous avons pu en juger par la lecture de son livre , [il a traité son sujet avec cet esprit éminemment pratique qui le distingue. Nous passerons rapidement sur la monographie publiée par Kluge, quia spécialement pour objet la pneumonie des nooveaux-nés , et sur celle de Seifert, qui porte le titre de bronchio-pneumonie, et dans laquelle l’auteur étudie la réunion de la pneumonie et de la bronchite chez les enfants à la mamelle , pour arriver au travail du docteur Succow (3), le plus complet de ceux parvenus à notre connaissance.
Après avoir présenté un tableau assez exact, mais pas assez précis, de la maladie , le docteur Succow énumère successivement au nombre des complications la bronchite, la pleurésie , la péricardite , les tubercules ; il reconnaît avec raison que la complicntion de la pneumonie et de la dothiérenterie rend le diagtiostic très difficile. La fréquence de la réunion des exanthèmes aigus et de la pneumonie ne lui a pas échappé. Chacun des symptômes est ensuite analysé avec assez de détails ; mais nulle part nous n’avons trouvé établie d’une manière claire la valeur de ces différents symptômes. Cette monographie est terminée par l’exposition du dia gnostic différentiel et du traitement. Il conseille l’emploi des émissions
(i) Journal d’ Hufeland , juillet iiîiS.
(a) Journal d’ Hufeland ^ avril 1809.
(3) Hufeland und Osann journal, nov. iB3,s.
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sanguines et des vomitifs répétés plusieurs fois par jour. Si rhépafisation ne se résout pas, il a recours à l’administration du calomel et de la digitale, à rapplicalion d’un vésicatoire. Il termine en parlant du traitement que réclament les complications. En résumé, la base de son traitement est le vomitif.
Jôrg, dans la dernière édition de son Traité des maladies des enfants y ne dit que quelques mots de la pneumonie des nouveaux-nés.
Meissner, et Frankel, dans ses additions à la traduction de MM. Evan- Kon et Maunseil, ont tracé le tableau de la pneumonie des enfants d’après les recherches récentes des médecins français et du professeur Succow, ]..’analyse que nous avons donnée du mémoire de ce dernier auteur nous dispense d’entrer dans de plus longs détails.
j.es mémoires publiés par Cheyne sous le titre dl Epidem'e peripneumony of children, et ceux d’IIastings, qui lâcha de prouver par des ouvertures de cadavres que la maladie décrite habituellement sous le nom de pneumonie des enfants n’est en réalité qu’une bronchite, et celui plus détaillé du docteur Cuming, ne contiennent aticune idée qui ne soit plus complètement déveloi)pée dans les ouvrages français. Nous devons dire en terminant queM^l. Evanson et Maunseil, dans la dernière édition de leur li\re, consacrent une seule page à l’étude de la pneumonie, et adoptent une partie des opinions de M. Gerhard , de Philadelphie.
CHAPITRE III. —EMPHYSEME
On sera peut-être surpris que nous ayons fait rentrer Femphysème dans noire première classe. Nous pourions nous justifier en disint que cette maladie, étant considérée par quelques pathologistes comme une hypertrophie des parois vésiculaires, il n’y arien d'étonnant à ce que nous la classions dans le groupe des hypertrophies. Ce n’est cependant pas ce motif qui nous a dirigés. Nous avons pensé que remphysème du poumon étant, dans la grande majorité des cas, un effet mécanique et presque nécessaire de la bronchite et de la ptieumonie, il était naturel de le décrire à la suite de ces deux alTections, dont il n’est pour ainsi dire, qu’un épiphénomène. Disons toutefois que la bronchite et la pneumonie ne sont pas les seules maladies qui favorisent le développement de l’emphysème, et que la plupart de celles qui sont accompagnées d’une accélération considérahle delà respiration produisent le meme effet.
Presque toujours la dilatation des vésicules est une lésion
aiguë. Nous ne possédons pas un seul exemple d’emphysème chronique consliluaut une maladie essentielle (1). INous hiisons toutefois une réserve -pour celui qui est proiiuit par la pression qu’exercent sur le poumon les côtes rachitiques. Jugeant de l’ancienneté de la lésion pulmonaire par celle de la déformation thoracique qui lui donne naissance , nous avons dû, dans ces cas, regarder l’emphysème comme chronique; cependant ses caractères anatomiques ne diffèrent pas sensiblement de ceux que nous allons décrire et qui sont évidemment produits d’une manière aiguë. En considérant la fréquence de l’emphysème chronique chez les adultes et sa rareté chez les enfants, nous avons pensé que, dans les cas où les symptômes de cette maladie paraissaient remonter à la première enfance, il s’agissait peut-être de sujets rachitiques dont la déformation de la poitrine avait diminué ou disparu , mais dont la lésion pulmonaire avait persisté. Nous avons été amenés à cette opinion en remarquant que la dépression des parois rachitiques est la seule cause à nous connue d’emphysème chronique chez les enfants, et en voyant combien les rachitiques ressemblent par leur dyspnée extrême aux adultes emphysémateux (2).
Art, I. — Anatomie pathologique.
Les caractères anatomiques de l'emphysème, tel que nous l’avons observé, présente quelques points de contact et beaucoup de dissemblance avec ceux signalés par Laënnec et M. Louis dans l’emphysème chronique.
Ainsi, à l’ouverture du thorax, nous avons toujours trouvé les poumons volumineux; ils occupaient toute la capacité de la poitrine et ne s’affaissaient pas. La distension vésiculaire portait principalement sur le bord antérieur et le sommet; nous avons vu plusieurs fois l’un des poumons s’avancer vers la ligne médiane, mais bien rarement recouvrir celui du côté opposé. En examinant de près les parties distendues par l’air, on aperçoit les vésicules toutes visibles à l’œil nu ayant la dimension
(1) Nous en exceptons un seul cas puldie en t838 dans notre Monogra^ pli ie sur la pneumonie ^ et dont nous n'avons pas retrouvé d’analojjue.
(2) Est-il nécessaire de dire c[ue pour l’élude suivante nous avons éli • miné tous les cas où l’empliysème était l’effet d’un connnenccment de putréfaction?
EMPHYSEME.
d’une tête de camion à une tête d’épingle ordinaire; jamais nous ne les avons vues atteindre le volume d’un grain de chènevis. Dans aucun cas ces vésicules, qui du reste étaient à peu près égales en volume, ne formaient d’appendices. Le bord antérieur du poumon était mou, son sommet arrondi ; quand on pressait les parties emphysémateuses entre les doigts, elles ne paraissaient pas plus épaisses que d’habitude. Nous n’avons jamais constaté à la coupe une différence appréciable dans l’épaisseur des parois vésiculaires; toutes les parties distendues par l’air étaient en générai décolorées. Cet emphysème, tel que nous venons de le décrire, et qui mérite le nom de vésiculaire, occupait quelquefois tout un poumon qui était alors énormément distendu et comme insufflé; d’autres fois il était borné à un seul lobe ou à quelques parties d’un lobe; enfin nous l’avons vu limité à quelques lobules qui tranchaient, par leur saillie et leur teinte d’un blanc rosé, sur les parties environnantes, qui étaient affaissées et quelquefois violacées.
Nous avons observé bien plus rarement l’emphysème mterlobulaire; il occupait d’ordinaire la partie antérieure du poumon ; on apercevait alors des lignes transparentes et sinueuses saillantes et comme noueuses qui serpentaient à la surface de l’organe, se perdaient quelquefois dans sa profondeur et s’affaissaient toujours par une simple piqûre. Ces lignes, souvent étranglées d’espace en espace , formaient une série de renflements analogues au corps de certains insectes. [Nous avons vu un cas où l’extravasation de l’air dans le tissu cellulaire était si considérable que les deux plèvres étaient écartées l’une de l’autre et que l’on apercevait le péricarde au travers de la transparence du poumon. Cette tumeur gazeuse, du volume d’une muscade, appuyait sur la face extérieure du cœur, où elle avait déterminé une dépression notable autour de laquelle le péricarde viscéral était un peu opalin. Dans un autie cas, trois larges traînées d’emphysème interlobulaire, partant de la racine des bronches , s’avancaient jusqu’au bord antérieur du poumon en le traversant de part en part de manière à lui donner l’aspect d’une vessie étranglée de distance en distance. Dans l’intérieur de ces vessies on apercevait des vaisseaux qui, libres dans toute leur étendue et unis au parenchyme pulmonaire par leuîs extrémités, allaient d’une paroi à l’autre se perdre en se ramifiant dans les lobules disséqués par la distension de l’air.
L’emphysème vésiculaire est infiniment plus fréquent que
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l’emphysème interlobulaire.-— La maladie est plus souvent bornée au bord antérieur ou au sommet qu’étendue à d’autres points de l’organe.— L’emphysème général est rare; d’ailleurs son étendue estenlièrementsubordonnée aux causes qui lui don* nent naissance ; aussi, suivant la nature de cette cause, l’emphysème sera tantôt général, tantôt partiel.
Quand l’emphysème interlobulaire existe, on le trouve tantôt seul, tantôt réuni au vésiculaire (1).
On rencontre dans les poumons emphysémateux des lésions variées, mais presque toujours une inflammation des bronches ou du parenchyme. Ces inflammations siègent d’ordinaire à une certaine distance des parties emphysémateuses, et cela n’a rien de surprenant, puisque le siège d’élection de la bronchite et de la pneumonie est le lobe inférieur, et celui de l’emphysème le lobe supérieur. Nous n’avons trouvé aucun rapport entre la dilatation des bronches et celles des vésicules pulmonaires; nous n’avons pas reconnu non plus un rapport évident entre l’emphysème et la bronchite vésiculaire; celle-ci occupait en effet rarement le môme siège que l’autre. M. Fauvel, dans sa thèse sur la bronchite capillaire, après avoir décrit l’emphysème qui accompagne cette phlegmasie, a signalé comme effet consécutif la distension gazeuse des vésicules: V l’état exsangue du poumon; 2'^ la réplétion du système veineux général par le sang noir ; 3" la vacuité des cavités gauches. On n’observe ces derniers phénomènes que dans les cas où l’emphysème est général et très considérable, tandis que l’état exsangue est constant, quelle que soit l’étendue de la dilatation vésiculaire et nature de la maladie première..
Art. XI. — Symptômes,
Nous venons de voir que l’emphysème aigu différai t assez sensiblement de l’emphysème chroni(}ue que l’on observe chez l’aduite. La différence symptomatique est bien plus grande encore ;
(i) Sur i34 cas cî’empliysètne aigu dans lesquels nous avons teim un compte exact de la nature et du siège des diFFérenles Formes de la maladie, nous voyons qu’i! y a avait 126 ve'sii ulaircs, 19 interlobulaires; i 1 tois ces deux lésions étaient réunies; ii5 Fois l’empliysème vésiculaire et 8 fois l’interlobulaire existaient seuls.
EMPHYSÈME
car tandis que chez l’adulte l’auscultation fait percevoir une no^* table obscurité du bruit respiratoire, accompagnée d’une augmentation de sonorité et d’une dilatation des parois thoraciques, la respiration est au contraire, chez l’enfant, remarquablement exagérée; le son reste à peu près normal, et les parois ne subissent aucun changement de forme. Ce dernier résullat s’explique d’une manière naturelle par la rapidité avec laquelle la maladie suit sa marche. La non-augmentation de sonorité n’a rien d’étonnant quand on connaît la clarté du son que rend la poitrine des enbints, et enfin l’exagération du bruit respiratoire trouve son explication dans les violents efforts d’inspiration auxquels se livrent les jeunes malades. Cette dernière remarque s’applique aussi bien à l’emphysème aigu qu’à l’emphysème chronique. On aura donc de la peine à reconnaître chez l’enfant l’emphysème à des signes positifs ; mais nous ne craignons pas de poser en règle générale qu’on peut être à peu près certain de son existence lorsqu’on examine un sujet dont les parois costales sont déformées par le rachitisme , ou un enfant atteint d’une affection aiguë des organes de la respiration, dans les cas surtout où la maladie s’est prolongée pendant quelques jours et a nécessité de grands efforts inspiratoires.
Art. 111. — Causes.
Il n’est pas sans intérêt d’étudier les causes susceptibles de produire l’emphysème . On peut les résumer dans une distension forcée des cellules pulmonaires, par suite de l’impossibilité que l’air éprouve à pénétrer d’autres parties de l’organe, ou dans un obstacle à l’inspiration placé soit au niveaudes bronches, soit dans une partie plus élevée de l’arbre respiratoire.
Dans quelles circonstances, en effet, avons- nous observé l’emphysème? C’est lorsque les bronches étaient remplies de liquide épais, de fausses membranes ou de sang; lorsque les poumons étaient envahis par une hépatisation plus ou moins considérable, par des noyaux apoplectiques, etc.
Dans tous ces cas l’obstacle à la pénétration de l’air dans quelques parties des poumons était évident. Mais cette condition n’est pas la seule, une seconde est nécessaire, savoir, l’accélération des mouvements inspiratoires. Cette influence est tellement évidente, que nous avons vu dans quelques cas une lésion
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pulmonaire et bronchique médiocre, accompagnée d’un emphysènie irès considérable, tandis qu’une liépalisalion beaucoup plus étendue n’etait suivie que d’un emphysème peu marqué. Nous avons trouve l’exfJÜcation de ces faits contradictoires en apparence à nos précédentes assertions, en comparant le nombre des inspirations dans l'un et l’autie cas,: et nous avons pu nous convaincre que l’intensité de remphysème était en raison directe de l’intensité de l’oppression. Ainsi nous avons constaté un énorme emphysème chez des enfants qui avaient succombé en quelques minutes cà une hémoriiiagie foudroyante, accompagnée d’une suffocation considérable, résultat du passage du sang dans le poumon sain et de l'exagération des efforts inspiratoii-es pour vaincre cet obstacle. Dans ces cas la C(»lonne d’air entraînait jusqu’au sein des v-^sicules une partie du sang qui était versé dans les bronches. (Voyez Apoplexie pulmonaire.)
L’influence de l’obstacle apporté à l’expiration comme cause d’emphysème ne peut être révoquée en doute-, ainsi nousavons vu des tumeurs qui comprimaient les bronches, des côtes rachitiques qui s’appuyaient sur le parenchyme pulmonaire, occasionner un emphysème des plus caractérisés. Mais ici encore l’effet est d’autant plus prononcé, qu’à l’obstacle au retour de l’air se joint une accélération considérable des mouvements respiratoires. La rapidité avec laquelle l’emphysème se produit sous l’influence d’une accélération considérable de la respiration, jointe à un obstacle mécanique apporté à la pénétration de l’air en certains points de l’organe, est quelquefois incroyable.
Nous nous sommes demandé cependant si l’emphysème aigu ne pouvait pas persister lorsque la maladie qui lui a donné naissance a disparu, et s’il n’était pas le point de départ de l’emphysème chronique qui se déclare évident à une période plus avancée de la vie. Les malades auxquels nous avons donné des soins ne sont pas restés assez long-tempssous nos yeux pour que nousayons pu constater s’ils conservaient, à la suite de la pneumonie ou de la bronchite, de la dilïiculté àcoui ir, de la gêne dans la respiration, enfin les symptômes qui annoncent un emphysème chronique. Toutefois, comme plusieuis enfants entrés à l’hôpital, pour y être traités de maladies très diverses, avaient eu auparavant des fluxions de poitrine , d’après le rapport de leurs parents, et que nous n’avons pas observé chez eux d’emphysème chronique, nous devons croire que la bronchite et la pneumonie ne l’amènent pas à leur suite. Observons aussi que les ma-
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ladies du cœur qui accompagnent si fréquemment l’emphysème de l’adulte s’observent bien rarement chez l’enfant, et ne paraissent dans aucun cas avoir une relation directe ou indirecte avec lui.
Est-il nécessaire de dire en terminant que l’emphysème aigu ne réclame aucune médication particulière, puisqu’il n’est qu’un effet mécanique d’une autre affection? Son traitement consiste donc tout entier dans celui de la maladie qui lui a donné naissance.
CHAPITRE IV. — PLEURÉSIE
Avant d’entamer l’étude de la pleurésie , nous devons avertir nos lecteurs que, fidèles à la marche que nous avons suivie dans les chapitres précédents , nous décrirons seulement ici l’inflammation qui ne dépend pas du développement des tubercules dans le poumon ou dans la plèvre. Nous renvoyons à l’article Tubercules pour tous les détails qui concernent la pleurésie tuberculeuse. Du reste, nous suivrons le meme ordre que pour le chapitre précédent. Ainsi , nous étudierons :
U Dans leur ensemble, les lésions anatomiques , en glissant légèrement sur les caractères bien connus de l’inflammation pleurale, pour insister davantage sur le mode de répartition , le siège, l’abondance des produits phlegmasiques , et l’influence que répanchement exerce sur le poumon.
T Dans notre article de symptomatologie, nous établirons , au contraire, toutes les modifications que l’àge et surtout les conditions qui ont donné naissance à la maladie impriment à chacun des symptômes en particulier, et nous verrons que les pleurésies primitives ou secondaires méritent aussi bien que les pneumonies du meme nom des considérations spéciales.
3” Nous suivrons la meme marche dans l’étude des formes , des causes, du pronostic et du traitement.
Art. ï. ■— Anatomie pathologique.
§ P**. Lésions de la membrane séreuse. — La plèvre nous a offert quelquefois une injection très fine et délicate d’un rouge assez vif; d’autres fois, des taches ponctuées ecchymotiques , principalement dans les poinls qui étaient recouverts par les fausses membranes. Dans des cas beaucoup plus nombreux , celte injection manquait complètement, et la membrane lisse, polie , diaphane . n’offrait aucune altération 5 ou bien encore , la rougeur n’exislait pas dans la plèvre ; mais le tissu sous jacent offrait de nombreuses arborisations. Une seule fois, la plèvre, d’un rouge vif et continu, recouverte d’une fausse membrane très mince, était évidemment ramollie, tandis qu’au contraire, dans les points pâles , elle n’avait subi aucune altération de consistance. Une fois aussi elle était inégale et dépolie. Nous avons trouvé chez quelques sujets la plèvre blanche, opaque, lisse, manifestement épaissie , et nous avons pu nous assurer que cet épaississement était dd en entier à la plèvre elle- même. Du moins, une dissection attentive ne nous a pas permis de reconnaître la juste position de plusieurs feuillets. Cette lésion appartient à la pleurésie chronique.
§ IL Produits de sécrétion. — Les produits liquides sécrétés par la plèvre variaient de nature ; tantôt c’était de la sérosité transparente dans laquelle nageaient quelques flocons albumineux , et dont la quantité était très variable; tantôt le liquide était beaucoup plus épais, jaunâtre , purulent . Entre ces deux extrêmes, sérosité un peu trouble et véritable pus, on trouve tous les intermédiaires de couleur et de consistance. Nous regardons encore comme produit inflammatoire un liquide visqueux, filant et incolore qui rendait la membrane poisseuse au toucher. Une seule fois, l’épanchement avait contracté une odeur fétide. Dans ce cas, la cavité pleurale communiquait avec l’air extérieur (1). D’ordinaire, le liquide occupait la partie la plus déclive de la plèvre et s’élevait à une hauteur plus ou moins considérable. Dans plusieurs cas, cependant, nous l’avons vu rassemblé dans des foyers limités , soit pai- des fausses membranes récentes, soit par adhérences anciennes, soit enfin par un des lobes du poumon frappé d’inflammation.
(1) Nous ne parlons pas ici de la gangrène du poumon et de la plèvre.
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Ainsi, nous avuiis vu au niveau de la partie postérieure et inférieure du poumon des plaques pseudo-membraneuses jaunâtres, disséminées par places assez larges, déprimées et circonscrivant des cavités assez vasles, dont la plus grande avait 4 centimètres de haut sur 6 de large. Ces cavités contenaient un liq uide séro-purulent , avec flocons albumineux abondants. D’autres fois, nous avons trouvé du pus jaunâtre bien lié dans de petites loges situées à la partie antérieure du poumon. Les parois de ces loges étaient formées par des adhérences celluleuses vivement injectées , tandis que le reste de la pievre contenait un liquide beaucoup plus séreux. Dans d’autres cas, un foyer rempli d’un verre de pus crémeux était limité supérieurement par une inflammation du tiers moyen du poumon à sa partie externe et postérieure. Enfin , nous avons vu au niveau de l’angle externe et postérieur du lobe moyen, au point d’union des trois lobes du poumon droit, une cavitéde la grosseurd’un œuf de poule, close de toutes parts par des adhérences de la plèvre épaissie, et contenant une à deux bonnes cuillerées de pus vert, homogène, épais. Le poumon , du reste , était parfaitement sain. On trouve dans la science quelques exemples d’épancbements interlobaires profonds, simulant un abcès vl ; mais nous n’en avons pas observé nous-mernes.
Fréquemment des fausses membranes récentes, plus ou moins larges, tapissaient les plèvres costales ou pulmonaires Elles variaient considérablement dans leur largeur et dans leur épaisseur. Tantôt elles étaient très molles , déposées sous forme de petits points; d’autres fois, plus étendues, mais très minces , comme une feuille de papier ; dans d’autres cas, plus épaisses , plus solides, d'une à trois lignes d’épaisseur, elles pouvaient se décomposer en plusieurs feuillets. Les plus superficiels étaient jaunes, élastiques, mous , et les plus profonds, soit ducôlédes parois thoraciques, soit du côté du poumon, étaient rouges, plus résistants, et parcourus par de fines arborisations vasculaires. Aleursurface libre, les fausses membranes, d’une dimension un peu considérable , étaient plus ou moins inégales, in égulières, chagrinées, et quelquefois hérissées d’inégalités, circonscrivant des loges tlans lesquelles étaient contenus des liquides séro-purulenis. Nous avons vu aussi les plèvres costales et pulmonaires unies les unes aux autres par des brides molles.
(t) Constant, Gazette médicale^ i834,p. io6.
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A un degré plus avancé, les fausses membranes se transforment en adhérences celluleuses, tantôt Irès lâches, tantôt beaucoup plus serrées, et unissant intimement le poumon aux parois costales. Nous ne répéterons pas ici la description de Laënnec, qui a si bien indiqué le passage de la fausse membrane aux adhérences ; nous nous contenterons de faire observer que, chez les enfants , elles sont en général minces , transparentes, souvent sous forme débridés assez lâches, tandis que les adhérences très intimes sont beaucoup plus rares. Une seule fuis, dans la pleurésie non tuberculeuse, nous avons vu des fausses membranes demi-cartilagineuses. Dans un cas de pleurésie chronique, avec perforation ancienne des muscles intercostaux, nous avons trouvé la plèvre pulmonaire tapissée d’une fausse membrane assez dense , inégale, grisâtre , que l’on ne pouvait détacher en promenant le scalpel à la surface du poumon. Il était impossible, à la coupe, de distinguer le feuillet pleural entre la fausse membrane et le parenchyme pulmonaire. La plèvre contenait plus d’un verre d’un liquide noirâtre excessivement fétide.
Les adhérences arrivées à leur période d’état jouent le rôle d’une seconde séreuse; elles en ont tous les caractères : la minceur , la diaphanéité, et comme la plèvre elle-même, sont susceptibles de s’enflammer. L'inflammation des adhérences celluleuses avait, du reste, été parfaitement indiquée par Laënnec, a Quelquefois même les lames séreuses accidenlelles s’enflam- » ment ( dit le célèbre auteur de l’auscultation ) , et alors leur » surface est recouverte de fausses membranes tout-à fait analo- » gués à celles qui leur ont donné naissance, et leurs intervalles » sont remplisde sérosité; mais ce cas est très rare (1). »
§ III. Etat du poumon. —L’état du poumon, en contact avec les différents produits de sécrétion dont nous venons de parler, nous a présenté des caractères qui doivent attirer notre attention. L’examen des lésions de cet org me nous permettra d’établir si l’épanchement complique une hépatisation du poumon, et, dans ces cas, s’il est antérieur ou postérieur à l’inflammation pulmonaire. Dans les cas d’épanchement , le poumon nous a offert l’un ou l’autre des états suivants :
Ull était refoulé contre la colonne vertébrale, soit en totalité, soit partiellement ; son volume était beaucoup diminué, son
(i) Laënnec, p. 4*^» ®dit. d’Andral, t, L
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tissu flasque, lisse à la coupe, impénétrable au doigt, en un mot, carnifié. Dans les cas où l’épanchement était circonscrit, la carnilical ion était superficielle.
2*^ D’autres fois, tout le lobe inférieur du poumon en contact avec le liquidt) était gros, lourd, et en général peu refoulé contre la colonne vertébrale. A la coupe, son tissu était charnu, assez dur, plus difficilement pénétrable au doigt que dans l’hépatisation simple, ne donnant issue par la pression qu’à une petite quantité de sang.
On peut facilement se rendre compte de ces différents états. Ainsi dans le premier cas, lorsque le poumon est refoulé contre la colonne vertébrale et complètement carnifié, il est évident que la compression s’est exercée sur l’organe non hépatisé et perméable à l’air. Dans le second cas , au contraire , il est très probable que l’épanchement était postérieur ou concomitant à l’hépatisation. Le poumon enllammé est devenu plus solide et n’a pu être complètement affaissé par le liquide. De là est résultée cette altération du tissu qui participait à la fois des caractères de l’inflammation et de la carnification. D’ailleurs, en suivant pendant la vie la marche de la maladie et la succession des phénomènes stéthoscopiques, nous avons pu nous convaincre que rhépatisation avait été antérieure à l’épanchement. Il nous a semblé que le tissu était plus résistant et plus refoulé, c’est-à-dire dans un état plus voisin de la carnification lorsque la pneumonie était lobulaire, effet qui s’explique assez aisément par la perméabilité des portions pulmonaires non hépatisées et facilement compressibles. Nous nous sommes demandé dans quel état serait le poumon si son inflammation succédait à l’épanchement. Nos observations ne nous ont pas fourni de solution positive : seulement, chez un malade dont la pleurésie semblait s’etre développée antérieurement à la pneumonie qui occupait le lobe inférieur, nous avons trouvé le poumon dans l’état suivant:
Le lobe supérieur est flasque, aplati, et n’a guère qu’un cenlimètre d’épaisseur : sa coupe est lisse ; il n’est pas friable , ne donne issue à aucun liquide, et se précipite en totalité au fond de l’eau. Les bronches sont lisses, sans injection, et ne contiennent pas de liquide.
Le lobe inférieur tout entier est lourd, dense ; sa moitié supérieure et postérieure est lisse, tuméfiée, d’un rouge vif; sa partie inférieure est déprimée ; cette surface est blanche, marbrée de sinuosités rouges; une ligne jaunâtre parfaitement de.ssinée sépare la portion rouge et tuméfiée de celle
qui lui est inférieure. A la coupe, le tissu est manifestement grenu partout ; il est d’un rouge brun mêlé de gris à la partie moyenne, tandis qu’à la partie antérieure le rouge prédomine , et à la partie postérieure le tissu gris. Tout le lobe est extrêmement friable , et précipite en totalité au fond de l’eau. La pression fait découler de la section une quantité considérable de liquide sanieux, non aéré, rougeâtre, fétide. Les bronches de ce lobe sont lisses, à peine injectées, et ne contiennent pas de liquide.
La plèvre correspondante contient environ un litre de liquide , etc.
Dans ce cas l’épanchement, avait probablement commencé à exercer une compression sur le lobe inférieur du poumon ^ l’inflammation avait ensuite envahi le parenchyme et occupé tout le lobe inférieur*, mais cette phlegmasie dont nous avons constaté les caractères anatomiques n’avait pas pu restituer à l’organe son volume primitif. La dépression du lobe inférieur avait persisté, tandis qu’au contraire la partie supérieure qui n’avait été comprimée que plus tard par le liquide paraissait tuméfiée et saillante.
Disons enfin que nous avons observé des cas dans lesquels le poumon , du côté où l’épanchement avait existé, était souple et crépitant, mais alors il ne restait plus dans la plèvre qu’une petite quantité de liquide, la plus grande partie ayant été résorbée.
Nous ne croyons pas nécessaire d’étudier d’une manière détaillée les lésions des autres organes, puisqu’elles sont presque toutes antérieures à la pleurésie et que, môme dans les cas où elles lui sont postérieures, il est fort difficile d’établir si elles sont dans la dépendance de cette inflammation ou de la maladie première dans le cours de laquelle elle est survenue. Nous allons en terminant donner quelques chiffres oui établissent les rapports de fréquence et de siège des diffé mtes espèces de pleurésies. Nous aurons toujours soin d’i? iiquer les cas où nous réunirons toutes les espèces de pleurésies et ceux où nous étudierons seulement la pleurésie simple.
Siège. — La pleurésie, dégagée de toute complication pulmonaire, est beaucoup plus souvent unilatérale que double, et un peu plus souvent droite que gauche.
La pleurésie, qui complique la pneumonie, est aussi plus souvent unilatérale que double, mais elle est plus souvent gauche que droite.
En réunissant les pleurésies compliquées ou non d’inflammation pulmonaire, on les trouve plus souvent unilatérales que doubles et plus fréquentes à gauche qu’à droite.
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Il en résulte que la pneumonie influe sur le siège de la pleurésie. Ce fait est si vrai qu’en réunissant aux malades qui ont succombé ceux atteints de pleurésies simples, primitives ou secondaires qui ont guéri, nous les trouvons encore aussi souvent adroite qu’à gauche. On serait peut-être tenté de voir dans cette assertion une contradiction apparente avec ce que nous avons dit ailleurs (voyez pwewmome) de la plus grande fréquence de la pneumonie droite. Mais n’oublions pas que la pneumonie droite lobaire primitive seulement est plus fréquente que la pneumonie gauche. Or, les observations que nous résumons ici appartiennent presque toutes aux pleuro-pneumonies secondaires (1).
2° Fréquence proportionnelle et siège comparé des différents produits inflammatoires. — De tous les produits de l’inflammation, le plus fréquent est sans contredit la fausse membrane, qui est quelquefois la seule lésion pblegmasique (2) , puis vient la sérosité trouble; le pus est de tous le plus rare. La quantité de ces différents produits est en général peu considérable ; rarement nous avons vu l’épanchement de pus ou de sérosité trouble s’élever jusqu’à un litre. M. Heyfelder a rapporté des observations dans lesquelles on avait évacué par la ponction six chopines de pus. Chez les enfants de six et sept ans, il est infminaent rare de rencontrer ces deux produits sans fausses membranes, cependant nous l’avons observé quelquefois. Comme nous l’avons dit précédemment, les produits liquides, sauf quelques cas exceptionnels, occupent la partie la plus déclive. Il en est de même pour les fausses membranes qui tapissent très rarement la paroi costale seule ou l’espace interlobulaire ; souvent elles sont pulmonaires, plus souvent encore pariéto ou plutôt costo-pulmonaires.
(i) Sur 85 enfants à l’autopsie desquels nous avons constaté, seules ou réunies, les altérations caractéristiques de la pleurésie (rougeur avec sérosité trouble, pus ou fausses membranes), nous avons compté : à droite seulement, 3o; — à gauche seulement, 38 ; — dans les deux poumons , ij.
Sur 2 1 enfants dont la pleurésie était simple, l’inflammation siégeait: à droite seulement, 1 1 ; — à gauche seulement, 8; — dans les deux poumons, 2.
(2) Sur les 85 cas de pleurésie, nous avons observé des fausses membranes 79 fois.
Sur les 79 cas ou il y avait des fausses membranes, elles existaient seules ou avec de la rougeur 28 fois
f dans la plèvre droite seulement. 27 j — gauche — . 38
f dans les deux plèvres. ... 14 ( dans la plèvre droite . . . .14
j — gauche. . . . i3
f dans les deux plèvres. . . . i
La fréquence des pleurésies pulmonaires et costo-pulmonaires trouve son explication toute naturelle dans la cause qui produit la pleurésie (pneumonie) (1). Nous avons très fréquemment rencontré des adhérences celluleuses plus ou moins intimes : elles existaient tantôt seules, tantôt avec d’autres produits inflammatoires. Leur siège par ordre de fréquence était la plèvre droite, les deux plèvres, la plèvre gauche. Ce résultat n’infirme nullement ce que nous avons dit tout-à-l’heure de la rareté des pleurésies doubles, puisque les adhérences que l’on constate dans les deux plèvres peuvent très bien être le résultat de pleurésies unilatérales développées à plusieurs semaines, plusieurs mois ou môme plusieurs années de distance. On comprend à quels résultats erronés conduirait la réunion des adhérences aux produits phlegmasiques pour la détermination du siège de la pleurésie.
Dans la grande majorité des cas, les adhérences étaient pariéto-pulmonaires, puis costo-pulmonaires et interlobulaires seules. Elles siégaient beaucoup plus souvent au niveau du lobe inférieur que du supérieur, et de la base que du sommet (2) .
Art. îï. Symptômes physiques (3).
Les symptômes fournis par l’auscultation et la percussion méritent une attention toute spéciale, car dans un grand nombre de cas ce sont les seuls que l’on puisse constater. Il va sans dire que pour les apprécier convenablement il est indispensable de séparer les cas où la pleurésie est compliquée de ceux où elle est simple.
(1) Fausses membranes costales seules . i
— interlobulaires . 4
— pulmonaires . ly
— pariétales et pulmonaires . 56
— pariétales, pulmonaires et iuterlobul. r
(2) Total des enfants ayant des adhérences celluleuses. . . idy
Dans la plèvre droite seulement . 60
Dans la plèvre fjauche seulement . . 3i
Dans les deux plèvres . 4^
Adhérences sans autres produits inflammatoires. ... g3
(3) Nous devons avertir le lecteur que pour l’appréciation des symptômes nous avons étudié seulement les pleurésies accompagnées d’épanchement ou de fausses iiiembranes épaisses, celles en un mot qui sont diagnosticables ; nous laissons de côté toutes celles qui, à proprement parler, ne
PLEURESIE.
Ces symptômes se succèdent en général dans un ordre assez régulier que nous suivrons dans leur histoire.
1" Bruit de frottement. — La plupart des auteurs ont décrit le bruit de frottement comme spécial au début de l’inflammation-, mais nous devons reconnaître avec M. Baron qu’il est fort rare de le constater à cette époque de la maladie, tandis qu’assez souvent on l’observe pendant la résorption de l’épanchement. Nous n’attachons pas une grande valeur à ce symptôme, parce qu’il survient à une époque où d’autres signes fournis par l’auscultation et la percussion indiquent d’une manière plus précise et plus certaine la marche et la disparition de répanchement. L’âge paraît influer sur la production du bruit de frottement. Nous ne l’avons jamais entendu chez les enfants âgés de moins de cinq ans.
2° Respiration bronchique. — On sera peut-être étonné que nous rangions la respiration bronchique parmi les symptômes du début; c’est cependant celui que nous avons constaté à l’époque la plus rapprochée de l’origine de la maladie, les premier, deuxième et troisième jours ( nous verrons tout-à -l’heure qu’on peut aussi le percevoir à une époque plus éloignée). Dans les premiers jours , nous avons le plus ordinairement constaté la respiration bronchique dans l’inspiration. Son timbre nous a presque toujours offert quelque chose de spécial; il était métallique, superficiel ou profond , et alors on l’entendait seulement dans de très fortes inspirations. Il différait du véritable souffle de la pneumonie par son timbre, et surtout par sa marche et sa durée.
Dans la très grande majorité des cas nous l’avons entendu en arrière, presque toujours d’un seul côté; la hauteur à laquelle il était perçu variait suivant fépoque de l’examen. Ainsi, à une période rapprochée du début, c’était dans presque toute la hauteur; plus tard seulement, aux environs de l’angle inférieur de l’omoplate ou de l’espace inter-scapulaire.
Sa durée était très variable ; nous l’avons vu disparaître avec une grande rapidité au bout de un , deux ou trois jours ; d’au-
constituent pas une maladie (adhérences celluleuses, fausses mendnanes molles et peu étendues) ; si nous diminuons ainsi le nombre de nos observations, nous avons l’avantage de gagner en qualité ce que nous perdons en quantité. L’analyse suivante porte sur 6o faits. Il va sans dire que nous ne comprenons pas dans ce nombre les pleurésies latentes par défaut d’examen.
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très fois il persistait beaucoup plus long-temps, et alors on l’entendait tantôt dans les deux temps, tantôt dans l’expiration, tantôt dans l’inspiration seulement, sans aucune régularité. Nous l’avons noté jusqu’au vingt-septième jour chez un garçon de trois ans dont la maladie se termina par la mort le vingt-huitième. Lorsque la pleurésie a eu une issue funeste, nous avons plusieurs fois entendu du souffle, comme dans le cas précédent, jusqu’au dernier jour. A l’autopsie, nous n’avons pas observé la plus légère trace de pneumonie. 11 est donc incontestable pour nous que la respiration.bronchique était le résultat de l’épanchement.
Dans les cas où la maladie s'est terminée par la guérison , le plus ordinairement et à des époques variables, le souffle a été remplacé par de la faiblesse du bruit respiratoire, plus rarement par du bruit de frottement, quelquefois parade la respiration pure.
Ajoutons enfin que la respiration bronchique a manqué chez quelques sujets ^ mais alors l’examen de la poitrine n’avait pas , en général, été pratiqué au début. Dans presque tous les cas où nous avons noté du souffle, la pleurésie a suivi une marche très aiguë, et l’épanchement s’est probablement effectué avec une grande rapidité. Lorsqu’au contraire l’inflammation a marché dès le début avec lenteur, et que l’épanchement a augmenté progressivement, la respiration bronchique a manqué.
L’àge, dans la pleurésie simple, n’a pas apporté de différence sensible dans les symptômes précédents. Ainsi nous avons observé la respiration bronchique chez des enfants de deux, trois et quatre ans, aussi bien que chez ceux de six, huit et quinze. Nous devons ajouter que si nous l’avons rencontrée beaucoup plus fréquemment chez les enfants qui avaient dépassé l’âge de cinq ans que chez les autres, cela tient à ce que la pleurésie simple est fort rare dans la première enfance.
On peut, ce nous semble, expliquer la fréquence de la respiration bronchique par : la capacité proportionnellement
beaucoup plus étroite du thorax chez l’enfant que chez i’adulte; 2" le nombre des mouvements inspiratoires-, 3° et dans certains cas le peu d’abondance de l’épanchement.
3" Egophonie. La respiration bronchique s’accompagne quelquefois d’égophonie. Ce symptôme s’esl montré au début et dans les cas très aigus, et a toujours été constaté à la partie postérieure de la poitrine, le plus ordinairement au bas de l’espace inter-scapulaire et dans la région dorsale inférieure, une
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seule fois daiis toute i’éteudue de cette région. Dans tous les cas, sauf un seul, l’égophonie coexistait avec de la respiration bronchique. Dans le cas exceptionnel dont nous parlons, elle coïncidait avec une diminution du bruit respiratoire. Ce symptôme a été remarquable par sa brièveté; nous l’avons entendu un, deux, trois et quatre jours au plus. Quelquefois intermittent, il disparaissait pour reparaître au bout de quelque temps; dans certains cas, on le percevait le matin , et le soir il n’existait plus. Chez quelques malades l’égophonie a été remplacée par un retentissement diffus de la voix. Est-il nécessaire d’ajouter que nous avons noté ce symptôme seulement dans les cas où il y avait un épanchement , et qu’il a entièrement manqué lorsque la pleurésie ne consistait que dans des fausses membranes épaisses, ou lorsque la quantité de liquide était très abondante?
L’âge n’apporte pas de grandes différences dans l’égophonie; cependant elle est plus distincte chez les sujets plus âgés ; mais nous l’avons très bien constatée chez des enfants de deux, trois et quatre ans.
Nous n’avons jamais pu tirer parti de V autophonie pour le diagnostic de la pleurésie. Il est à regretter que ce mode d’exploration ne soit pas plus utile, car il est souvent difficile d’obtenir des jeunes malades quelques paroles qui permettent de reconnaître l’altération de la voix.
4” Faiblesse ou absence du bruit respiratoire, — Ce symptôme marque rarement le début de la pleurésie aiguë; il existe, au contraire, lorsque la maladie suit une marche subaiguë ou chronique, et que l’épanchement s’effectuant peu à peu comprime successivement lepoumon de bas en haut ; ou bien, lorsque l’inflammation se développe chez des sujets très affaiblis, qu’il y a peu de réaction, et surtout que les mouvements inspiratoires sont peu nombreux. La diminution du bruit respiratoire constatée d’abord à la base gagne ensuite les régions supérieures et antérieures , et finit souvent par occuper toute l’étendue du côté malade. Dans ce cas , le bruit respiratoire diminue progressivement jusqu’à ce que la respiration soit complètement suspendue.
Dans d’autres cas plus nombreux où la maladie suit une marche aiguë, l’absence du bruit respiratoire survient à différentes époques de la maladie. Lorsqu’elle se montre à une période voisine du début, elle coexiste dans le meme poumon avec la respiration bronchique. Ainsi on avait primitivement entendu le souffle dans toute la hauteur ou dans les trois quaris infé-
rieurs du poumon ; bientôt on ne le perçoit plus qu’au niveau de l’espace inter-scapulaire ou de l’angle inférieur de l’omoplate, et la respiration est faible ou nulle dans la région dorsale.
Si la maladie suit une marche très aiguë, l’obscurité de la respiration reste bornée à la région dorsale, et ne tarde pas à disparaître. Dans des cas de cette espèce nous l’avons vue se dissiper au bout d’un , deux , trois ou six jours.
Quand au contraire lamaladie était primitivement chronique ou passait à l’état chronique après une période aiguë très courte, l’absence du bruit respiratoire persistait à la partie postérieure de l’un des côtés de la poitrine pendant plusieurs mois. Elle existait meme à une époque où les symptômes généraux avaient disparu depuis long-temps , et où les malades pouvaient être considérés comme entièrement guéris. Très probablement elle dépendait alors de la présence des fausses membranes résultat de l’inflammation. Dans ces cas la percussion était seulement médiocrement sonore. Dans d’autres cas, au contraire, l’absence du bruit respiratoire occupait toute l’étendue d’un des côtés de la poitrine : elle était absolue et s’accompagnait d’une matité complète et des symptômes généraux graves qui indiquent l’existence d’un épanchement considérable. (Ileyfelder. )
6° Percussion. — Dans tous les cas où la pleurésie a constitué une véritable maladie , c’est-à-dire lorsqu’elle n’a pas consisté seulement dans des adhérences ou des fausses membranes minces, ou quelques cuillerées de liquide, la percussion nous a été d’une grande utilité pour le diagnostic.
La pleurésie marchant d’une manière très aiguë , la percussion a presque toujours été notée médiocrement sonore, mais presque jamais complètement nulle , le deuxième, troisième ou quatrième jour, pendant le moment où l’on percevait le souffle bronchique. Lorsque la maladie se prolongeait ou revêtait d’emblée la forme chronique , la matité devenait de plus en plus considérable et suivait dans ses oscillations et son intensité, la marche de la faiblesse du bruit respiratoire.
Dans les cas qui se sont terminés par la guérison, nous l’avons vue passer graduellement par plusieurs intermédiaires, soit en accroissement, soit en décroissance. Nous devons dire cependant que la diminution de son , dans les cas très aigus, a disparu quelquefois brusquement, et pour ainsi dire du jour au lendemain , en meme temps que la respiration est redevenue parfaitement pure.
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Nous répéterons au sujet de la percussion une remarque que nous avons déjà faite ailleurs, savoir qu’il faut se pénétrer du son normal de la poitrine chez les enfants , afin de ne pas s’exposer à regarder comme naturel celui qui ne Test pas en réalité. L’erreur est moins facilement commise dans la pleurésie que dans la pneumonie, parce que le plus ordinairement l’inflammation de la plèvre n’occupe qu’un des côtés de la poitrine , tandis que celle du poumon est souvent double.
Nous devons dire en terminant que les changements de position chez l’enfant comme chez l’adulte, modifient les signes fournis par l’auscultation et la percussion ; mais nous devons nous hâter d’ajouter que souvent l’indocilité du petit malade s’oppose à ce que l’on puisse convenablement constater les changements produits par le déplacement des liquides.
6° Modifications des symptômes stéthoscopiques par r union de la pleurésie et de la pneumonie. — Après avoir décrit les altérations du bruit respiratoire, et les signes fournis par la percussion dans la pleurésie simple, nous allons voir si ces symptômes n’offrent pas quelques différences lorsque l’inflammation de la plèvre complique celle du poumon. I^ous appelons d’une manière spéciale l’attention du lecteur sur ces faits qui sont peu connus et cependant d’une grande importance.
Ce que nous allons dire ici ne s’applique pas aux cas où la pneumonie ne consiste que dans quelques noyaux isolés et la pleurésie, dans quelques fausses membranes; mais nous entendons parier des pleurésies avec épanchement et des pneumonies lobulaires généralisés ou lobaires assez étendues et se révélant à l’auscultation par des symptômes caractéristiques.
Lorsqu’un épanchement vient se surajouter à une pneumonie, il arrive quelquefois ( mais c’est le cas le plus rare) qu’une absence presque complète du bruit respiratoire remplace la respiration bronchique. Le plus ordinairement au contraire le souffle augmente considérablement crintensité, quelquefois meme il prend un véritable timbre caverneux ; et, si quelques mucosités bronchiques , agitées par la colonne d’air donnent naissance à des bulles de râles , on croirait à s’y méprendre qu’il s’est formé une véritable excavation dans le poumon. En même temps la voix retentit avec tant de force qu’elle fait littéralemenl mal à l’oreille. Si l’on percute la poitrine , la matité est devenue complète , tandis que peu auparavant elle était relative. Nous poserons donc en principe que Jorsqu’tm épanchement pleuréti-
que survient chez un enfant atteint d*une hépatisation de la partie postérieure du poumon^ toits les bruits anormaux qui étaient 2^ er eus au niveau du point malade sont considérablement exagérés, et la sonorité disparaît.
Nous avons dit tout-à-l’heure que ce curieux phénomène ne survenait pas dans tous les cas. La condition nécessaire est que l’hépatisation soit assez étendue et assez profonde pour que le poumon ne puisse pas s’affaisser. Aussi on pourra inférer que si une absence complète de bruit respiratoire -succède aux symptômes d’une pneumonie bien constatée, l’hépatisation était peu étendue et peu profonde ; tandis que , au contraire, si le souffle, le retentissement de la voix et la matité sont subitement exagérés, la pneumonie à laquelle vient se joindre l’épanchement pleurétique occupe une grande étendue en profondeur et en surface.
7“ L inspection de la poitrine, sa palpation, sa mensuration, peuvent fournir des symptômes utiles dans la pleurésie chez les enfants. Avouons cependant que la difficulté avec laquelle les petits malades se prêtent à l’examen rend souvent impossibles ces moyens d’exploration. Lorsque nous avons examiné avec soin les parois thoraciques, nous avons vu les côtes maintenues par l’épanchement n’exécuter que des mouvements bornés du côté malade en même temps que les espaces intercostaux étaient écartés. .
Lorsque nous avons pratiqué la mensuration dans des cas où la pleurésie était très aiguë et avait une courte durée, nous n’avons pas observé de différence dans les deux côtés de la poitrine. Toutes les fois, au contraire, que la maladie avait persisté pendant plusieurs semaines, qu’elle s’était accompagnée d’un épanchement abondant, nous avons observé une dilatation du côté correspondant à celui de l’épanchement^ l’on trou^ vait alors une différence de 1 à 2 centimètres, du côté malade. Elle a été plus considérable chez les sujets âgés de plus de cinq ans que chez les plus jeunes, toutes choses égales d’ailleurs. L’épanchement ayant été résorbé, la dilatation était remplacée par un rétrécissement qui ne nous a jamais paru très considérable. M. Heyfelder, dans son mémoire sur la pleurésie chronique, a rapporté plusieurs observations d’enfants de six et sept ans chez lesquels il a constaté une déformation considérable delà poitrine, une courbure de la colonne vertébrale et du sternum, une déviation dans la position du cœur, dont les
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battements n’étaient plus perçus dans le lieu où on les constate d’ordinaire.
' L’application de la main du côté malade ne sentait aucune vibration. Cet effet était extrêmement marqué chez un jeune enfant de trois ans qui succomba au vingt-huitième jour de la maladie.
Art. ÏÎI. — Symptômes rationnels.
Les signes physiques que nous venons d’étudier ne sont pas les seuls que l’on observe dans la pleurésie , il est d’autres symptômes locaux qui sont d’une grande importance pour le diagnostic, mais qui ne se rencontrent pas indistinctement dans toutes les espèces de pleurésies.
1" Douleur. — Un des symptômes qui, chez l’adulte, marque le début de la pleurésie , la douleur thoracique^ est souvent inappréciable chez les jeunes enfants. Cependant, lorsque la maladie est très aiguë, on la constate quelquefois ; ainsi nous avons recueilli l’histoire d’un enfant de trois ans qui se plaignit spontanément d’une violente douleur dans le côté droit de la poitrine. Cinq jours plus tard on constata les signes d’un épanchement dans ce côté du thorax. Lorsque la pleurésie est très légère, lorsqu’elle survient chez des sujets affaiblis ou atteints d’une maladie aiguë adynamique, la douleur est souvent inappréciable. Dans presque tous les cas au contraire où l’inflammation est aiguë , la douleur existe dès le premier jour, c’est du moins le fait qui résulte de toutes nos observations. Deux fois seulement nous l’avons notée à une époque plus avancée ; le deuxième et le huitième jour.
Lorsque les malades sont assez âgés pour rendre compte de la nature de la douleur, ils la comparent à des picotements ; ils indiquent clairement qu’elle augmente par la toux, la respiration, le décubitus et la percussion.
Chez les plus jeunes enfants, la percussion est quelquefois le seul moyen de la reconnaître. L’âge établit une différence sensible, pour la fréquence de la douleur thoracique, entre les pleurésies aiguës primitives et les secondaires. Son siège est en rapport avec celui du côté malade. Presque toujours elle existe en avant, tantôt mal limitée dans toute l’étendue d’un des côtés de la poitrine, le plus souvent bornée aux fausses côtes ou
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plus rarement au niveau du mamelon. Une seule fois, le deuxième jour de la maladie, un jeune garçon de dix ans accuse une douleur de la région lombaire ^ trois jours plus tard elle s’était localisée au niveau des fausses côtes gauches. Quelle que soit la marche que suive la maladie, la douleur n’est pas , en général , de longue durée ^ nous l’avons le plus souvent vue disparaître au bout de trois à six jours -, dans des cas exceptionnels elle a duré douze et quinze jours. Du reste sa vivacité avait déjà beaucoup diminué lorsqu’elle dépassait le sixième jour. Dans la pleurésie primitivement chronique, la douleur est peu vive au début ( Heyfelder ) .
Il est possible que chez les plus jeunes sujets l’anxiété, l’agitation , les accès d’étouffement et môme les convulsions que l’on observe quelquefois , soient un résultat de la douleur.
2° La toux existe dans tous les cas de pleurésie primitive presque toujours au débuts dans des cas exceptionnels, elle est survenue le deuxième et le troisième jour. Habituellement fréquente et sèche , elle conservait ce caractère , dans les cas très aigus, pendant quatre, cinq, six jours, puis elle diminuait et disparaissait rapidement du sept au onzième jour. Lorsque la durée delà maladie se prolongeait, la toux persistait ; mais elle diminuait beaucoup d’intensité, sa durée n’avait alors rien de constant, elle durait un mois et plus. Nous avons dit tout à l’heure que la toux était fréquente et sèche au débuty rarement elle nous a présenté d’autres caractères qui pussent la faire distinguer de la toux de la pneumonie. Quelquefois nous l’avons vue être courte, pénible, empêchée, ou bien avoir lieu par petites quintes ; dans ce dernier cas elle n’a pris ce caractère que plusieurs jours après le début. Dans la pleurésie secondaire aiguë, nous n’avons pas observé que la toux présentât des caractères particuliers.
h’ expectoration ne nous a jamais rien offert de spécial.
4° Respiration. — Dans les pleurésies aiguës primitives, la respiration a été habituellement accélérée au début en môme temps que régulière, égale et large, mais la dyspnée était loin d’être aussi considérable que dans la pneumonie. Lorsque la pleurésie aiguë était secondaire et surtout à une pneumonie, l’oppression devenait subitement extrême, la respiration s’élevait de dix, quinze mouvements et plus au-delà de ce qu’elle était avant l’invasion'de la maladie; parfois même chez les plus jeunes sujets on observait au début de l’épanchement des ac-
cès d’étouffements. Nous avions déjà signalé ce symptôme dans notre monographie sur la pneumonie^ depuis il a été observé par M. Baron.
Dans les pleurésies chroniques, la respiration est habituellement peu accélérée et régulière.
Indépendamment du caractère que chaque forme de pleurésie imprime aux mouvements respiratoires, on doit dire en outre d’une manière générale que la dyspnée est d’autant plus considérable que les enfants sont moins âgés, que l’épanchement s’est effectué avec une plus grande rapidité et qu’il occupe une étendue plus considérable.
Dans la pleurésie simple primitive, la dyspnée est en général de courte durée; nous l’avons vue tomber à partir du quatrième ausixièmejour, et rester alors en général à peine plus accélérée que dans l’état normal.
Il n’est pas difficile de concevoir que la dyspnée persiste ou augmente lorsque la pleurésie complique une pneumonie.
5^" Fièvre. — Dans la pleurésie, primitive très aiguë, le frisson n’est pas fréquent, le mouvement fébrile n’est presque jamais très intense et surtout sa durée est courte. Ainsi du premier au troisième jour le pouls atteint quelque fois le chiffre de 108 à 120, mais il ne tarde pas à diminuer rapidement de façon à ce que du quatrième au septième jour au plus il ne bat que 96, 72 ou même 68. La chaleur n’est pas très vive, et si la coloration du visage est assez intense les premiers jours, elle ne tarde pas à disparaître. Ainsi nous avons vu la face pâle le troisième jour. Dans la pleurésie secondaire aiguë, le mouvement fébrile est en général plus intense en raison des affections concomitantes, et cela aussi explique sa durée plus grande.
Lorsque la pleurésie tend à passer à l’état chronique, le mouvement fébrile disparaît quelquefois , mais il se reproduit plus tard et alors d’une manière très irrégulière ou se montre par exacerbations le soir, et la fièvre devient hectique.
La pleurésie cachectique présente sous le rapport du mouvement fébrile les memes caractères que la pneumonie de môme nature.
Avant d’aller plus loin faisons remarquer combien il est important pour le diagnostic de la pneumonie et de la pleurésie primitive de tenir compte de l’intensité du mouvement fébrile et de l’accélération de la respiration , puisque dans la seconde de ces deux maladies les symptômes de réaction sont toujours moins
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intenses et ont une durée plus courte que dans la première. Aussi, dans les cas où l’on voit la respiration rester très accélérée et la réaction fébrile être intense au-delà du cinquième jour dans une maladie qui a débuté d’une manière très aiguë et comme une pleurésie, on peut être à peu près certain qu’il existe une complication et probablement une pneumonie.
6° Le fades et V habitude extérieure des malades atteints de pleurésie offrent certaines particularités qui ne sont pas indignes d’intérêt. Ainsi, dans la pleurésie primitive chez les enfants âgés de plus de six ans, le faciès n’exprime pas en général la souffrance, il est naturel, indifférent ou abattu. Nous devons dire cependant que chez deux enfants de huit ans le faciès exprimait la souffrance le troisième et le cinquième jour de la maladie, mais cette altération des traits du visage ne fut que momentanée.
Nous n’avons noté de la dilatation des ailes du nez que dans les premiers jours, elle n’existait guère qu’à l’époque où la respiration était accélérée.
Lorsque la pleurésie est survenue dans le cours d’une maladie aiguë, d’une pneumonie, par exemple, chez les jeunes enfants, le faciès a souvent exprimé l’agitation ou l’anxiété à l’époque où est surveuu l’épanchement.
Lorsqu’à tout âge l’inllammation s’est développée chez des sujets profondément débilités, ou lorsque la maladie passait à l’état chronique , c’est à peine si l’on a observé de changements dans le faciès.
Dans presque tous les cas de pleurésie primitive , le décubitus était dorsal ou indifférent; dans le petit nombre de ceux où il a été latéral , nous n’avons rien observé de conjstant relativement au côté du décubitus, comparé à celui de l’inflammation. Ce que nous disons ici en pariant des pleurésies primitives, est toutà-fait applicable aux pleurésies secondaires aiguës. Nous ajouterons toutefois que, dans ces derniers cas, et surtout lorsque la maladie survient dans le cours de la convalescence des fièvres éruptives, le décubitus est quelquefois élevé, à cause de la gêne extrême delà respiration. Lorsqu’au contraire la maladie survient chez des enfants peu avancés en âge et très affaiblis par des maladies antérieures, le décubitus reste toujours indifférent.
D’après M. Heyfelder, la position accroupie sur le côté malade est , dans la pleurésie chronique , un symptôme qui mérite l’at-
tention du médecin ; elle est d’autant plus prononcée que Tépam chement est plus considérable. INous n’avons pas constaté ce caractère dans le petit nombre d’observations que nous avons sous les yeux , tandis qu’il a été très tranché dans d’autres maladies chroniques des voies respiratoires.
7" Symptômes nerveux. — Chez plus de la moitié des enfants âgés de plus de six ans et atteints de pleurésie primitive, nous avons observé de la céphalalgie du premier au troisième jour, à partir du début. Elle était frontale , peu vive et de courte durée ( de un à quatre jours ). Une seule fois , chez un garçon de trois ans, nous avons vu, le jour du début, du délire , de l’agitation et des soubresauts de tendons; le délire dura trois jours. Les mômes symptômes ont eu lieu chez un garçon de huit ans. Dans ces divers cas , la maladie suivit une marche très aiguë. Dans la pleurésie secondaire des enfants âgés de plus de six ans , nous n’avons pas observé de symptômes nerveux. Chez les plus jeunes, nous avons vu , dans quelques cas, la maladie débuter par de violentes convulsions. Ainsi , un garçon de trois ans fut pris, dans le cours d’une entérite chronique, d’une attaque convulsive intense. Nous avions constaté le matin la pureté du bruit respiratoire; le lendemain , l’épanchement était déjà formé, et l’on entendait du souffle bronchique dans toute l’étendue d’un des côtés de la poitrine. A l’autopsie, nous constatâmes l’existence d’une pleuro-pneumonie.
La dépression des forces n’existe guère qu’au début en même temps que la fièvre : dès que celle-ci a disparu , les enfants se lèvent. Nous en avons vu venir à pied à l’hôpital le quatrième jour de la maladie.
9'" Voies digestives. — Dansla pneumonie primitive, V appétit est diminué, la augmente ; mais ces deux symptômes ne sont jamais aussi prononcés que dans la pneumonie. La langue est presque toujours humide, quelquefois légèrement blanchâtre, X abdomen souple et indolent. Deux de nos malades se sont plaints de coliques ; plus de la moitié ont eu des vomissements bilieux spontanés le jour du début, ou le second, ou le troisième jour. Dans d’autres cas , les vomissements sont survenus un peu plus tard et ont été provoqués par la médication. Les selles.^ au début, étaient le plus souvent régulières. Cependant , quelques malades , et en particulier les deux plus jeunes, ont eu du dévoiement, qui persista pendant plusieurs jours. L’état des voies digestives, dans les pleurésies consécu-
tives, était sous la dépendance des maladies qui avaient précédé l’inflammation pleurale.
Art. IV. — Tableau de la maladie. — Formes. — Marche. — Durée.
En étudiant les symptômes , nous avons cherché , autant que possible, à faire la part d’influence des circonstances dans le cours desquelles survient la maladie ; nous suivrons la même marche dans l’étude des formes.
Entremêler , en effet , dans un cadre unique toutes les espèces de pleurésies , aiguës ou chroniques , primitives ou secondaires, inflammatoires ou tuberculeuses , légères ou graves ; ne pas établir les distinctions que réclament l’âge , la constitution et la force du malade, est s’exposer à présenter au praticien un tableau tout à la fois infidèle et confus , qui lui sera d’une inutilité complète au lit du malade.
La pleurésie se présente sous quatre formes différentes :
Pleurésie primitive ( c’est le type du genre) 5 2® Pleurésie secondaire aiguë ;
Pleurésie secondaire cachectique 5 4^ Pleurésie primitive ou secondaire chronique.
Les trois premières formes correspondent, comme on le voit, aux trois variétés de pneumonie que nous avons décrites. La possibilité du passage de l’inflammation à l’état chronique nécessitait rétablissement de la quatrième espèce.
Première forme. — Pleurésie primitive aiguë. — Cette première variété de pleurésie est spéciale aux enfants âgés de plus de six ans ; ce n’est que par exception qu’on la rencontre au-dessous de cet âge. Elle débute par une douleur thoracique ordinairement très vive, de la toux , une gêne médiocre de la respiration, une accélération du pouls qui n’est pas très considérable , de la soif, de la perte d’appétit, souvent des vomissements bilieux, quelquefois de la céphalalgie, presque jamais du délire. L’auscultation pratiquée à une époque voisine du début , fait le plus souvent entendre de l’inspiration bronchique sans râle; la percussion est peu sonore. La toux, la douleur thoracique, la fièvre et la gêne de la respiration, continuent pendant quelques jours; puis les trois derniers symptômes disparaissent, et la toux persiste. Cependant, à cette époque, les forces sont bonnes, l’appétit reparaît, la soif est modérée , et l’auscultation ,
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après avoir subi différentes phases que nous avons indiquées ailleurs , ne révèle plus que de légères altérations du bruit respiratoire ; la respiration est encore faible, la percussion légèrement moins sonore. Ces derniers symptômes ne tardent pas à se dissiper , et le malade est entièrement guéri dans un temps qui varie entre sept et dix-huit jours. Cependant, à cette époque , la faiblesse du bruit respiratoire et la diminution du son persistent quelquefois, alors même que les symptômes généraux ont entièrement disparu. Nous n’avons jamais vu la pleurésie aiguë primitive être double-, cependant Constant parait en avoir observé un exemple.
Deuxième forme. — Pleurésie secondaire aiguë. — Cette espèce de pleurésie se développe dans le cours d’une maladie aiguë , tantôt d’une pneumonie , tantôt de toute autre affection. Ses symptômes de début sont variables. Dans des cas rares, elle s’annonce chez les plus jeunes enfants par de violentes convulsions, ou par des accès d’étouffement. Chez les plus âgés, c’est la douleur thoracique qui marque le début. Cependant elle n’est pas constante ^ la toux , lorsqu’elle existait avant l’apparition de la douleur , n’est pas en général modifiée. L’accélération de la respiration et du pouls sont quelquefois très intenses. Les signes fournis par l’auscultation et la percussion , souvent identiques à ceux de la pleurésie simple, subissent certaines modifications dont nous avons parlé à propos de l’union de la pleurésie et de la pneumonie. La maladie suit alors une marche très aiguë et se termine beaucoup plus promptement que dans les cas où la pleurésie est simple ^ dans les autres cas , sa durée varie suivant une infinité de circonstances qui seront mieux appréciées en étudiant la pleurésie comme complication des différentes maladies dans le cours desquelles elle se développe. Lorsque la pleurésie se termine par le retour à la santé, les symptômes disparaissent peu à peu ; ils vont, au contraire , en augmentant, quand elle a une issue funeste. Le refroidissement des extrémités, la pâleur de la face , la petitesse du pouls, en un mot , tout le cortège des symptômes qui accompagnent la terminaison des maladies aiguës se manifeste : l’enfant succombe.
Cette forme est, comme la précédente, susceptible de passer à l’état chronique.
2'roisième forme. — Pleurésie cachectique. — Cette forme, plus spéciale aux jeunes enlants et souvent latente, accompagne presque toujours la pneumonie cachectique. Les symptômes de
réaction sont peu caractérisés, la douleur nulle. Lorsque l’épanchement s’est effectué progressivement, il n’y a pas de symptômes de suffocation; l’auscultation et la percussion seules peuvent fournir quelques lumières pour le diagnostic. La faiblesse du pouls, la pâleur delà face, un dévoiement abondant, accompagnent en général cette variété de pleurésie^ ces différents symptômes dépendent des complications accessoires à la pleurésie et non de la pleurésie elle-même. Celte forme assez rare est tellement analogue dans sa manifestation extérieure à la pneumonie cachectique, que nous ne croyons pas nécessaire d’insister davantage sur elle. Nous nous bornerons à remarquer qu’elle est le plus souvent aiguë, fait qui n’a rien d’étonnant, puisque l’inflammation de la plèvre se joint à celle du poumon, et que la réunion des deux maladies entraîne rapidement la mort.
Quatrième forme. — Pleurésie chronique. — La pleurésie chronique succède quelquefois à la pleurésie aiguë primitive ou secondaire, d’autres fois elle naît d’emblée. Dans le premier cas, les symptômes aigus diminuent au bout d’un temps variable ; mais le mouvement fébrile ne disparaît pas complètement : il est d’ordinaire plus prononcé le soir. Dans le second, les symptômes fébriles manquent quelquefois complètement ou sont mal dessinés; la douleur thoracique est vague, mal limitée et peu intense , etc. Quel qu’ait été le mode de début, l’épanchement se fait ou persiste, puis il augmente graduellement, et finit par devenir très considérable. Dans quelques cas, il reste stationnaire. L’enfant est alors accroupi, couché sur le côté malade, qui est légèrementœdématié(Heyfelder).L’absencedu bruit respiratoire est complète, la matité absolue; très rarement l’on entend de la respiration bronchique. L’inspection de la poitrine fait reconnaître une déformation considérable. En même temps l’enfant pâlit, maigrit, s’étiole, sue abondamment la nuit; il a de la fièvre le soir principalernent; il perd l’appétit et la gaieté, et finit par succomber au bout de un ou plusieurs mois dans un état de marasme avancé.
Hâtons-nous de dire cependant que la maladie ne se termine pas toujours par la mort. Il peut arriver que même à cette période le liquide soit résorbé ou évacué à l’extérieur au moyen d’une opération chirurgicale ou d’une ouverture accidentelle , ou bien encore rejeté par l’expectoration. Nous-mêmes nous avons vu deux cas de pleurésie chronique terminés par résorption et guérison , au bout de deux et de cinq mois. Le docteur
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Heyfelder rapporte plusieurs observations d’enfants de six, sept, et huit ans qui, au bout de deux à trois mois de maladie, étaient arrivés à un état d'émaciation extrême: le pouls était petit, la toux fréquente, les sueurs abondantes; cependant ils ont recouvré la santé à la suite de l’opération de l’empyème (1). M. Heyfelder a aussi publié l’observation très intéressante d’un enfant de sept ans , atteint d’une récidive de pleurésiequi de l’état aigu avait passé à l’état chronique. A la suite d’un fort accès de toux , il rejeta une chopine de pus mêlé de sang. On trouve dans le journal de A’^andermonde (2j une observation faussement intitulée Ahcès considérable du lobe droit du poumon^ dans laquelle il s’agit très probablement d’une pleurésie terminée par épanchement qui communiquait à la fois avec l’extérieur et le poumon.
L’enfant dont il s’agit, âgé de douze ans, éprouva, à la suite d’un effort , une vive douleur sous le mamelon droit. Il survint un abcès qui fut ouvert. Cet abcès communiquait évidemment avec les bronches, car des injections faites dans sa cavité occasionnaient une toux insupportable. Le malade guérit. Nous avons nous-mêmes recueilli l’observation d’un jeune garçon du même âge chez lequel une large ouverture des parois thoraciques, résultat probable d’un phlegmon , établissait une communication entre l’air extérieur et la cavité de la plèvre. La maladie avait duré plusieurs années, et se termina par la mort. MM. Cruveilhier, Andral et Ch. Gérard ont rapporté des exemples semblables à ceux que nous venons de citer (3).
Art. V. — Diagnostic.
Quelles sont les maladies que l’on peut confondre avec la pleurésie? Pour répondre à cette question, nous devons, comme nous l’avons fait dans le tableau de la maladie , rapprocher les uns des autres des faits comparables ^ et chercher à établir les différences qui existent entre la pleurésie et les maladies qui. pendant la vie, peuvent en imposer pour cette inflammation.
En nous guidant d’après ces principes, nous voyons qu’on peut confondre :
La pleurésie primitive aiguë avec la pneumonie lobaire ;
2® La pleurésie simple aiguë secondaire avec la pleuro-pneumonie ;
(i) Voyez article Tmiferr/enL (2) 1759, vol. 10, 9.387.
(3) Baron, /oc. cif. , p. 124.
DIAGNOSTIC
3» La pleurésie secondaire avec l’hydro-thorax ;
4” La pleurésie aiguë avec la péricardite;
ô*" La pleurésie chronique avec la pleurésie tuberculeuse;
6" La pleurésie chronique avec la phthisie pleurale.
Les maladies que nous venons d’énumérer sont les seules qui offrent, dans leur marche et dans leurs principaux symptômes, une certaine analogie avec la pleurésie. Nous aurions pu étendre beaucoup ces considérations en comparant la pleurésie à toutes les maladies qui peuvent s’accompagner de dyspnée ou de suffocation. Nous aurions ainsi parcouru presque tout le cadre nosologique, car il n’est pas une des maladies aiguës de l’enfance (sauf les affections encéphaio-rachidiennes) qui ne puisse s’accompagner à son début d’une oppression intense. Ainsi les différentes variétés de laryngites, la bronchite, les fièvres éruptives, la fièvre typhoïde, etc. , etc., auraient été tour à tour passées en revue , mais fort inutilement pour le lecteur. Du reste, nous nous bornerons ici à présenter le diagnostic de la pleurésie et de la pneumonie, renvoyant aux articles Hydrothorax , Péricardite , Pleurésie tuberculeuse , Phthisie pleurale , le complément de ce que nous avons à dire.
Nous devons l’avouer, il est difficile de distinguer une pleurésie aiguë franche d’une pneumonie de même forme ; les conditions d’âge , de début, et les principaux symptômes, offrent entre eux une grande analogie, comme on pourra le voir dans le tableau synoptique suivant :
Pleurésie aiguë franche .
Fréquente depuis l’âge de six ans.
Très rare au-dessous de cet âge.
Début par de la toux sèche, une douleur thoracique assez vive, de la respiration bronchique et métallique dans l’inspiration, soit le jour du début, soit plus tard; plus rarement par de l’obscurité du bruit respiratoire.
Modification des symptômes par le changement de position.
Mouvement fébrile et accélération
Pneumonie aiguë franche.
Fréquente depuis l’âge de six ans.
Rare au-dessous de cet âge.
Début par de la toux, une douleur thoracique peu vive et du râle crépitant ou sous-crépitant , et plus tard de la respiration bronchique dans fexpiration avec bronchophonie.
Pas de modification dans les mêmes circonstances.
Mouvement fébrile intense, accé-
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de la respiration engénéral médiocre.
Diminulion rapide du quatrième au septième jour.
Expectoration nulle ou insignifiante.
Marche irrégulière delà majadie, disparition très rapide dans certains cas, durée prolonjjée en d’autres. Le souffle est remplacé ou masqué par de la faiblesse du bruit respiratoire.
Possibilité du passage de la maladie à l’état chronique.
Pronostic toujours peu grave lorsque la maladie survient chez des enfants au-dessus de l’âge de cinq ans, et ne passe pas à l’étàt chronique.
lération considérable de la respiration. Diminution moindre et moins rapide du sixième au neuvième jour.
Expectoration muqueuse , quelquefois sanglante , très rarement rouillée.
Marche régulière de la maladie, progression d’ordinaire croissante , puis diminution à partir du sixième au neuvième jour. La respiration bronchique se dissémine et s’accompagne de râle sous-crépitant.
La maladie reste toujours aiguë.
Pronostic plus grave dans les mêmes conditions d’âfîe.
Lorsque la pneumonie est secondaire, le diagnostic est plus facile; en général, elle est le plus ordinairement lobulaire ou lobulaire généralisée, et l’abondance des râles humides , la dissémination du souffle , le peu d’intensité de la matité établissent une différence bien tranchée entre la pneumonie et la pleurésie. Il n’en est pas cependant toujours ainsi ; et nous rappellerons ici l’observation , que nous avons déjà citée dans notre chapitre de la Pneumonie, p. 83 , et dans laquelle il s’agit d’un enfant dont la maladie débuta sous nos yeux , et ne se révéla que par une absence complète de bruit respiratoire et une matité très prononcée.
Le peu d’intensité de la toux et l’absence du point de côté dans les deux maladies ne peuvent pas mettre sur la voie du diagnostic. Le changement de position et la mensuration pourraient seuls dans ce cas lever tous les doutes.
Nous avons énuméré plus haut quels étaient les symptômes qui indiquaient qu’une pleurésie venait compliquer une pneumonie; nous les résumerons rapidement ici. Lorsque chez les jeunes enfants on voit subitement survenir, dans le cours d’une pneumonie, des accès d’étouffement très caractérisés, on doit craindre le développement d’une pleurésie. Cette crainte sera
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presque transformée en certitude si ( à tous les âges ) une dou leur thoracique vive se déclare , si une matité absolue vient subitement remplacer la matité relative qui existait auparavant , si en meme temps la respiration est complètement nulle dans le côté malade. Le diagnostic ne sera pas moins positif si , à l’époque où la matité est devenue absolue, la respiration bronchique a doublé d’intensité et si le retentissement de la voix est devenu analogue à de la pectoriloquie.
Art. VI. — Complications.
Les complications de la pleurésie nous arrêteront peu. Dans tous les cas où la maladie était primitive et simple nous n’avons pasobservéde complications qui pussent être considérées comme le résultat de la phlegmasie. L’inflammation de la plèvre survenant dans l’immense majorité des cas chez des enfants robustes et qui ont dépassé l’âge de six ans, suivant en outre une marche rapide, et ne s’accompagnant pas d’une réaction intense, on conçoit qu’elle doit parcourir ses périodes sans qu’une lésion intercurrente ait le temps de se développer. Ces idées àjyriori sont confirmées parles résultats de l’expérience. On comprend cependant sans peine que dans les cas où la maladie se prolonge , si l’enfant est placé dans des conditions capables de favoriser le développement des maladies secondaires , il n’y échappera pas. Ainsi sa pleurésie ne le préservera pas d’une rougeole , d’une variole, d’une scarlatine, d’une diphthérite, etc. ; mais ce seront là de simples coïncidences, et il n’y aura aucun rapport de cause à effet.
Ce que nous venons de dire ici s’applique aussi aux pneumonies secondaires.’ Il est cependant une complication qui peut être regardée comme dans la dépendance de la pleurésie ; nous voulons parler des convulsions et de quelques accidents cérébraux irréguliers que l’on observe quelquefois au début des pleurésies secondaires. Rappelons, en terminant, une remarque déjà faite , savoir, que dans les maladies secondaires, lorsque plusieurs lésions se succèdent, il est souvent très difficile de décider si une complication appartient à la maladie primitive ou à celle qui est développée immédiatement après elle. Ainsi nous avons vu une méningite survenir dans le cours d’une pleurésie ; mais cette pleurésie elle-même s’était développée dans le cours de la maladie de Bright. La phlegmasie
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cérébrale était-elle une complication de rinflanimation de la plèvre ou de celle des reins ?
Art. VIII. — iProîîostic.
Le pronostic de la pleurésie offre de grandes différences suivant Fâge des jeunes malades et surtout suivant les conditions qui ont donné naissance à l’inflammation. La pleurésie primitive simple chez les enfants âgés de plus de six ans est une maladie en général bénigne, et l’on peut être presque certain de la voir se terminer par le retour à la santé dans les cas où elle suit une marche très aiguë. Nos vingt et un malades atteints de pleurésies simples primitives aiguës ont guéri. Les pleuropneumonies primitives paraissent cependant plus graves que les pleurésies et que les pneumonies primitives simples, car sur cinq malades de cette classe deux sont morts. Si le passage à l’état chronique succède à la maladie aiguë , le pronostic deviendra plus défavorable. Nous reviendrons tout-à-l’heure sur ce sujet.
Lorsque la pleurésie idiopathique survient chez de jeunes enfants , elle est probablement plus grave. Les observations de cette espèce sont tellement rares qu’il nous est bien difficile d’établir à cet égard des règles générales. Ainsi sur deux malades l’un a guéri, l’autre a succombé au bout de vingt-huit jours;' mais dans ce dernier cas la maladie passait déjà à l’état chronique. Le pronostic est bien plus difficile à établir quand il s’agit des pleurésies secondaires aiguës. Nous pouvons dire cependant 1° que la pleurésie secondaire simple est en général moins grave que la pneumonie secondaire; cependant le pronostic est modifié par la nature et la marche de la maladie primitive (scarlatine, par exemple) ; *2® que la pleuro-pneumonie secondaire aiguë est une maladie fort grave.
Enfin à tous les âges, lorsque la pleurésie est cachectique, elle entraîne presque constamment la mort. Compliquant d’ordinaire une pneumonie de même forme, elle est plus grave encore que la pneumonie cachectique simple. Lorsque la pleurésie, quelles que soient les circonstances dans lesquelles elle s’est développée, passe à l’état chronique, elle offre un haut degré de gravité; cependant elle n’est pas nécessairement mortelle. Nous avons indiqué plus haut les modes différents de guérison. Remarquons en outre que la pleurésie chronique ne consistant quel-
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qiiefois que dans un épanchement peu considérable, est bien moins grave que dans les cas où l’épanchement est très abondant et a produit la déformation des parois thoraciques.
Dans tout ce que nous avons dit jusqu’ici nous avons parlé des pleurésies accompagnées d’épanchement et qui se révèlent pendant la vie par des symptômes positifs. Est-il nécessaire d’ajouter qu’une douleur thoracique accompagnée d’une petite exsudation albumineuse qui deviendra plus tard une adhérence celluleuse, est une maladie peu grave? Non seulement elle se termine par le retour à la santé , mais nous n’avons jamais observé qu’elle ait exercé une influence fâcheuse sur les fonctions des organes respiratoires. Nous n’avons rien à ajouter sur le sexe et les saisons , qui ne nous paraissent exercer aucune influence appréciable sur le pronostic de la pleurésie. On trouvera dans la note suivante la proportion des cas de mort et de guérison dans les différentes formes de pleurésies (1).
Art. VII. — Causes.
Nous étudierons les causes de la pleurésie en suivant l’ordre que nous avons adopté pour la bronchite et la pneumonie.
Disons tout d’abord que nous distinguerons soigneusement les résultats que nous a fournis l’anatomie pathologique seule de ceux qui ressortent d’un double examen du malade pendant la vie et après la mort ; ou en d’autres termes que nous étudierons surtout les causes prédisposantes et occasionnelles des différentes formes symptomatiques de la pleurésie.
Etat de santé antérieur. — La pleurésie peut être primitive ou secondaire ; mais l’état de santé antérieur est loin d’exercer une influence aussi évidente que pour les maladies précédentes; et s’il est vrai de dire que les pleurésies secondaires sont plus fréquentes que les primitives, nous devons reconnaître cependant que la différence n’est pas très consi-
Nombre.
Morts.
Guéris.
(i) Pleurésies aiguës simples primitives.
— secondaires.
Pleuro-pneumonies primitives. .
— secondaires. .
lO
Pleurésies chroniques . .
Pleurésies cachectiques .
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dérable. Ainsi , en ne tenant compte que des pleurésies reconnues pendant la vie, nous voyons que sur soixante, vingt-cinq fois la plilegmasie était primitive, trente-cinq fois consécutive. Les faits que nous avons recueillis ne sont pas assez nombreux pour que nous puissions en tirer des conclusions générales sur la fréquence comparative des différentes formes. Cependant la pleurésie aiguë, simple, primitive, est celle qui nous semble la plus fréquente (1).
Age. — La pleurésie simple existe à tous les âges • mais elle est en général beaucoup plus fréquente chez les enfants qui ont dépassé cinq ans. L’influence de l’âge est encore bien plus tranchée quand on compare les pleurésies primitives aiguës ou chroniques aux secondaires aiguës ou cachectiques.
Au contraire , si la pleurésie complique la pneumonie, et que ces deux maladies soient primitives, elles sont plus fréquentes au-dessus de six ans; sont-elles secondaires aiguës ou cachectiques , le rapport devient inverse (2).
Si, faisant abstraction des formes symptomatiques, nous nous bornons à consulter l’anatomie pathologique, nous arriverons à un résultat différent. Ce fait s’explique d’une manière toute naturelle par l’influence de la pneumonie sur le développement de ces pleurésies partielles qui , n’étant pas diagnosticables, ne
(i) Pleurésies aiguës simples pri¬
mitives . 2 1
Pleurésies avec pneumonie primitive . 5
Pleurésies | primitives. ... 4
chroniq. f secondaires. . . i
Pleurésies simples secondaires
aiguës . 12
Pleurésies secondaires aiguës avec
pneumonie . lo
Pleurésies i avec pneum. . 5
cachectiques ( sans pneum. . 2
Pleut'ésies sans pneumonie.
Primitives aiguës ou chroniques.
Secondaires aiguës ou cachectiques.
de I à 5 ans de 6 à 1 5 ans, de 1 à 5 ans, de 6 à lo ans
Pleurésies compliquées de pneumonies.
Primitives aiguës. . . 5 | ^
I de O a
Secondaires aiguës. | ) de i à
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sont pas entrées en ligne de compte dans les analyses précédentes (1).
Sexe. — H est inconlestable que les garçons sont beaucoup plus sujets à la pleurésie que les filles; mais, comme nous l’avons vu en parlant de la pneumonie, la prédisposition est d’autant plus évidente que la maladie est primitive. Ainsi , sur 21 enfants atteints de pleurésie simple, nous comptons 20 garçons et 1 fille , tandis que sur 12 dont la pleurésie était secondaire, il y avait 6 garçons et 6 filles. La forme cachectique est au contraire plus fréquente chez les filles ; mais ici nous ferons la même remarque que précédemment. L’influence du sexe masculin reparaît dans la pleurésie chronique ; ainsi , les cinq observations que nous avons recueillies et la plupart de celles que nous avons consultées appartiennent à des garçons.
Constitution. — L’étude de la constitution complète fanalogie des causes prédisposantes des différentes formes de pleurésies avec les formes correspondantes Je pneumonie. Ainsi, les enfants bruns ou blonds forts sont principalement exposés à la pleurésie primitive ou secondaire aiguë, tandis que les pleurésies chroniques ou cachectiques surviennent le plus souvent chez des enfants bruns ou blonds de constitution peu forte. Ainsi , meme loi que pour les inflammations précédemment étudiées.
Maladies antérieures. — De môme que la bronchite est une des causes les plus efficaces du développement de la pneumonie , de même la pneumonie exerce une influence évidente sur la production de la pleurésie. Mais souvent l’inflammation de la plèvre ne consiste que dans quelques fausses membranes ou un épanchement de liquide peu abondant , et ne constitue pas une maladie sérieuse. Cependant, dans d’autres cas , il n’en est pas ainsi , et la pleurésie est aussi grave que la pneumonie elle-même. Nous avons déjà détaillé toutes les circonstances
, . . . i de I à 5 ans . 8
(1) Pleuresies sans pneumonie. 21 < ^ ^
|deDai5 ans . 1 o
. . ( de I à 5 ans . 44
Pleuresies avec pneumonie, bi < , ^ ^
* de b a 1 5 ans . 17
Dans 3 cas qui réunis aux chiffres précédents complètent nos 85 autopsies, la pleurésie était double, la pneumonie n’existant que d’un seul côté, et ces trois enfants étaient âgés de i à 5 ans.
Adhérences celluleuses sans au- j de i à 5 ans . 55
très lésions de la plèvre. gS j de 6 à i5ans. . . . . • 38
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dans lesquelles ces deux maladies se compliquent. Une foule de maladies qui sont considérées comme causes prédisposantes de la pleurésie n’ont en elles-mêmes aucune influence directe sur elle; mais comme elles se compliquent fréquemment de pneumonie, on trouve dans cette inflammation la cause réelle du développement de la phiegmasie pleurale. Ainsi , rien de plus rare que de voir la rougeole se compliquer de pleurésie simple, etc. ; tandis que le rhumatisme , la scarlatine, la maladie de Bright , ‘sont les maladies dans le cours desquelles la pleurésie simple survient le plus ordinairement. N’oublions pas cependant qu’il ne faut pas confondre avec la pleurésie les hydrothorax aigus qui sont une complication assez fréquente des maladies que nous venons d’énumérer.
Saison. — Nous répéterons, au aujet des saisons, ce que nous avons déjà dit en parlant de la pneumonie, savoir, que nos chiffres sont trop peu nombreux et nos observations recueillies dans des circonstances trop différentes pour que nous puissions en tirer des conclusions positives. Nous dirons cependant que le mois d’avril est celui qui évidemment a présenté le plus grand nombre de pleurésies simples primitives. Il nous est impossible de combler cette lacune en faisant un emprunt aux auteurs qui nous ont précédé, car ils n’ont pas posé d’une manière convenable les termes de la question. M. Baron, par exemple , en dressant un tableau dont la conclusion est que la pleurésie est plus fréquente en hiver , a négligé d’établir plusieurs préliminaires indispensables à la solution de la question. Ainsi , 1” il n’a pas séparé les pleurésies idiopathiques des consécutives; par conséquent, il n’a pas pu décider si, primitive ou secondaire, l’inflammation du poumon accompagnait celle de la plèvre.
2° Il a omis d’étudier à part les inflammations simples ou tuberculeuses.
3° Il a oublié d’indiquer si les observations qu’il a analysées avaient été recueillies dans le meme service pendant toute l’année , ou bien , au contraire , plus particulièrement dans certaines saisons, ce qui expliquerait tout naturellement la plus grande fréquence de la maladie à différentes époques de l’année.
Il n’est pas nécessaire d’insister pour faire comprendre que la solution du problème est impossible , quand on laisse de côté des distinctions aussi nécessaires.
Les causes hijgiéniques débilitantes , une mauvaise alimentation , rinspiration d’un air vicié , le coucher sur le dos long-
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temps continué , le séjour prolongé à V hôpital ^ ne nous ont pas semblé exercer sur la pleurésie une influence aussi évidente que sur les inflammations des bronches et du poumon , ou , tout au moins , elles n’ont agi que d’une manière médiate en déterminant une pneumonie , cause évidente du développement de l’inflammation pleurale.
Les causes occasionnelles , comme celles de toutes les inflammations, nous ont le plus ordinairement échappé. Cependant , chez quelques uns de nos malades, la pleurésie a été le résultat évident d’un brusque changement de température. M. Baron (1) a cité aqssi plusieurs observations de pleurésies contractées sous l’influence de la meme cause , et il a rappelé que MM. Cruveilhier, Favrot, Delens et Ch. Gérard avaient rapporté des observations analogues. Nous avons vu chez quelques enfants la maladie être le résultat d’une violence extérieure. Nous ne pouvons que répéter ici ce que nous avons dit ailleurs, savoir, que la répercussion d’un exanthème , d’une dermatose, d’un écoulement habituel , n’a jamais été la cause occasionnelle du développement de la phlegmasie.
Art. ÎX. — Traitement.
Quelques praticiens ont conseillé d’abandonner à elle-même la pleurésie des enfants ; nous ne saurions partager complètement leur avis. La médecine expectante, applicable à bon nombre de pleurésies aiguës primitives , ne saurait cependant être admise comme méthode unique ; car s’il est vrai que certaines formes guérissent avec une grande facilité, elles peuvent aussi passer à l’état chronique, et il est toujours prudent d’agir dans l’éventualité d’une pareille terminaison.
§ I. Indications. — Les indications que réclame le traitement de la pleurésie nous paraissent être en partie les mêmes que celles de la bronchite et de la pneumonie.
V Ainsi l’inflammation de la séreuse comme celle de la muqueuse bronchique ou du parenchyme pulmonaire nécessitent la soustraction d’une certaine quantité de sang. Le traitement antiphlogistique doit cependant être administré dans les mesures et avec les précautions qu’exige l’âge du sujet, l’intensité et surtout la forme de la maladie.
(i) Loc, cit..) p. 96.
2" Si cette première indication est commune aux trois inflammations que nous avons étudiées, les autres règles de thérapeutique ne sont plus les mômes. Ici il n’y a pas de produit sécrété dont on puisse provoquer le rejet à l’extérieur au moyen des expectorants ou des vomitifs, puisque les liquides et les fausses membranes sont contenues dans une cavité close de toutes parts ; mais à une certaine période et dans des circonstances bien déterminées il faut chercher à favoriser la résorption du liquide soit en employant les médicaments qui ont une action spéciale sur l’absorption (altérants), soit en activant certaines sécrétions (diurétiques, sudorifiques, purgatifs).
3*^ La débilitation générale (réclame aussi dans certains cas l’emploi du traitement tonique.
4® Enfin si ces diverses médications échouent et si l’épanchement est très considérable, l’évacuation du liquide par une opération chirurgicale devient quelquefois nécessaire.
§ II. Examen des diverses médications. — 1® Émissions sanguines . —-Les émissions sanguines doivent être employées dans la pleurésie aiguë franche des enfants, quel que soit l’âge. Chez les plus jeunes (deux à cinq ans) on posera de trois à six sang sues sur le côté malade avec les précautions indiquées dans le chapitre précédent. Chez les plus âgés on pratiquera une saignée de deux à trois palettes suivant l’âge. En même temps on recouvrira le côté malade de cataplasmes émollients, et l’on administrera des boissons diaphorétiques ou diurétiques. Les émissions sanguines seront employées à une époque voisine du début *5 bien rarement il sera nécessaire de les répéter; on y aurait recours toutefois si la douleur reparaissait très vive. On observe en général , après l’emploi des émissions sanguines, une diminution assez sensible dans la douleur et l’intensilé du mouvement fébrile. Si le médecin n’esl appelé que plus tard, le point de côté et la fièvre ayant presque entièrement disparu, il sera inutile de revenir à cette médication. Il faudra s’en abstenir aussi lorsque la pleurésie est secondaire aiguë. Nous en exceptons cependant les cas où la maladie s’accompagne de réaction très intense et d’une suffocation imminente, comme on l’observe dans les épanchements suraigus qui succèdent aux fièvres éruptives. Dans ces cas une émission sanguine diminuera les angoisses qui accompagnent la dys{)née extrême, en ralentissant les mouvements inspiratoires et l’accélération du pouls. Les cas de cette espèce marchent avec une telle rapidité qu’on
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ne saurait employer des moyens trop actifs. On évitera cependant que la déperdition sanguine soit trop abondante. Dans la pleurésie subaiguë ou même chronique, lorsque les enfants ne sont pas très jeunes et que les symptômes de fièvre hectique n’existent pas encore, on pourra quelquefois débuter dans le traitement par une émission sanguine locale peu abondante. Hors les cas que nous venons de préciser nous ne pensons pas que les émissions sanguines puissent être employées avec avantage dans la pleurésie des enfants^ elles seraient évidemment inutiles et même nuisibles dans les pleurésies cachectiques et à une époque éloignée du début dans les pleurésies secondaires aiguës.
2*» Tartre stibié. — L’émétique a été mis en usage chez quelques uns de nos malades. Le médicament était administré après les émissions sanguines, mais presque jamais plus d’un ou deux jours de suite. Nous avons vu cette méthode mixte produire les mêmes effets que dans la pneumonie, c’est-à-dire avoir une influence évidente sur la diminution de la fièvre et de la dyspnée.
La potion émétisée unie aux émissions sanguines pourra donc être utile dans la pleurésie aiguë; mais il faudra en limiter l’usage aux cas suivants : 1® à la pleurésie primitive , et alors que la fièvre n’aurait pas cédé après l’émission sanguine ou se prolongerait au-delà de l’époque que nous lui avons assignée ;
à certains cas de pleuro-pneumonie secondaire, dans lesquels les indications sont les mêmes que dans la pneumonie de même forme. (V. Pneumonie.)
. Nous avons vu l’émétique échouer dans des pleurésies secondaires simples qui s’accompagnaient d’une grande orthopnée. Nous ne saurions donc conseiller l’emploi de la méthode mixte dans cette forme de pleurésie secondaire. D’après les faits que nous avons lus ou consultés, il nous a semblé qu’elle avait peu de chances de succès (1).
3® Altérants. ~ L’emploi de ces médicaments, et du mercure en particulier, doit être réservé pour des cas bien déterminés.
(i) Le docteur Legendre a publié une observation de pleurésie suraiguë survenue dans la convalescence d’une scarlatine, qui conlirine notre assertion. La méthode mixte employée avec vigueur ne fut suivie d’aucun succès, bien cependant que la fièvre et la dyspnée aient momentanément diminué.
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Ainsi il sera tout-à-fait inutile d’y avoir recours dans les pleurésies primitives lorsque la maladie suit sa marche habituelle; mais si de l’état aigu l’inflammation passe au type subaigu, ce serait alors le moment de recourir à cette méthode. Il n’en est pas de même dans les pleurésies secondaires aiguës qui s’accompagnent d’accidents considérables d’orthopnée, et dans lesquelles l’émétique échoue. Le calomel uni à la digitale pourra rendre de grands services; il a été conseillé par les auteurs allemands dans des cas de cette nature (Wendt). Mais c’est surtout dans les pleurésies chroniques que le mercure est particulièrement indiqué. Avertissons cependant le praticien qu’il ne saurait mettre trop de mesure dans l’emploi de ce médicament énergique, et qu’il devrait le bannir de sa thérapeutique lorsque la débilitation générale serait trop avancée. Il devrait aussi en suspendre l’usage dès qu’il verrait les voies digestives ou la membrane muqueuse buccale être influencées d’une manière fâcheuse. Le mercure peut être administré soit à l’intérieur, soit à l’extérieur. Dans le premier cas, on doit préférer le calomel; dans le second l’onguent napolitain , en frictions sur le côté malado, ou placé sous les aisselles.
4« Diurétiques. — Le nitrate de potasse la digitale et la scille ont été spécialement conseillés dans la pleurésie. Ces médicaments peuvent être employés comme adjuvants et à petites doses dans les pleurésies primitives. Ainsi la tisane habituelle du malade contiendra une certaine quantité de nitrate de potasse. En outre on lui donnera une potion avec quelques gouttes de teinture, ou quelques centigrammes de poudre de digitale.
Dans les pleurésies secondaires aiguës qui s’accompagnent d’une suffocation intense et marchent avec grande rapidité, et surtout dans celles qui succèdent aux fièvres éruptives, il faudra avoir recours , si les préparations mercurielles ont échoué, aux diurétiques employés à haute dose, aux teintures de scille et de digitale en potion , ou mieux encore aux infusions de ces plantes convenablement aromatisées. Dans les pleurésies chroniques les diurétiques sont conseillés par plusieurs auteurs. Comme leur emploi , sous peine d’insuccès, doit être continué pendant bon nombre de jours , il faudra débuter par de petites doses et varier le médicament si celui primitivement employé n’a pas réussi. L’état des voies digestives contre-indiquant l’emploi de cette médication à l’intérieur, on pourrait employer la scille et la digitale en friction ou plutôt placer sous les aisselles
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des pommades contenant une certaine dose de ces médicaments.
5° Purgatifs. — M. Baron a beaucoup préconisé l’emploi des purgatifs; nous ne croyons pas qu’ils puissent être d’une grande utilité dans les pleurésies aiguës, les moyens précédemment indiqués étant suffisants pour faire disparaître l’épanchement. Nous ne saurions non plus les conseiller dans les pleurésies secondaires qui le plus souvent sont accompagnées d’accidents du côté des voies digestives. Dans la pleurésie chronique, au contraire, ils peuvent être utiles au même degré et dans les mêmes conditions que les diurétiques. M. Baron dit avoir vu employer avec succès la manne , l’eau de Sedlitz , l’huile de ricin, le tartre stibiéen lavage. Il conseille fortement l’emploi de la potion purgative au café, mise en usage par M. Baudeloque à l’hôpital des Enfants. Nous sommes complètement d’accord avec M. Baron sur le mode d’administration des purgatifs, et nous pensons comme lui que dans les cas où l’on juge convenable de les prescrire , il faut employer de préférence les plus doux, les donner à faible dose , et si l’on juge convenable d’en faire la base de la médication , en cesser momentanément l’usage pour le reprendre plus tard, l’innocuité de ces agents thérapeutiques sur les voies digestives étant loin d’être démontrée.
Dérivatifs cutanés. — L’emploi des vésicatoires et des cautères a été conseillé par la plupart des praticiens. Notre expérience personnelle n’est nullement favorable à ce genre de médication, et nous ne pourrions que répéter ici ce que nous avons dit en parlant de la pneumonie. Nous ne croyons pas que ces moyens puissent rendre de grands services dans les pleurésies primitives ou secondaires. En est-il de même delà pleurésie chronique? Ici les faits nous manquent pour résoudre la question : contentons-nous de rappeler que presque tous les praticiens appliquent des vésicatoires ou des cautères , soit sur le côté malade, soit dans un point éloigné du thorax (le bras, par exemple). En repoussant en thèse générale, de la thérapeutique de la pleurésie , l’emploi des révulsifs cutanés énergiques , nous croyons cependant qu'il pourra être de quelque utilité d’envelopper le côté malade d’un large emplâtre de diachylon ; non pas que le sparadrap favorise par lui-même l’absorption, mais il a l’avantage de mettre la peau à l’abri du contact de l’air, et de produire une légère excitation cutanée
7° Toniques. — Les médicaments toniques, inutiles dans les
pleurésies primitives ou secondaires aiguës, doivent être réservés pour les pleurésies cachectiques et chroniques. Les préparations de quinquina et de fer, une bonne alimentation, et à l’extérieur les bains sulfureux ou aromatiques , sont particulièrement indiqués.
8" Traitement hygiénique, — Observer les règles d’une sage hygiène est d’une absolue nécessité pour la curation de la pleurésie des enfants. Ainsi le repos au lit , une chaleur suffisante , et les précautions les plus minutieuses pour que l’enfant ne se refroidisse pas , sont indispensables dans les pleurésies aiguës. Les mômes précautions sont utiles dans la pleurésie chronique. Cependant nous croyons que lorsque les forces sont peu déprimées, la fièvre ou les sueurs presque nulles, il est beaucoup plus avantageux que l’enfant respire le grand air et fasse chaque jour une promenade, si la saison le permet. La diète sera sévère, sans être absolue , dans les pleurésies aiguës , chez les enfants âgés de plus de cinq ans^ plus courte et moins absolue chez les plus jeunes. Dans les pleurésies chroniques, en cherchera à remonter les forces au moyen d’une bonne alimentation.
9° Opération de Vempyème. — Si , malgré l’emploi sagement combiné des médications que nous venons de passer en revue, l’épanchement ne diminue pas, ou même s’il augmente et passe à l’état chronique, nous conseillerons l’opération de f empyème. Les faits sont là pour prouver que plusieurs enfants ont évidemment dû. leur guérison à cette opération , et que d’autres ont recouvré la santé à la suite d’une ouverture accidentelle de la paroi costale. Ces malades étaient placés dans de telles conditions, que la mort aurait été la suite certaine de la maladie abandonnée à elle-même. En outre, les faits ayant démontré que la pleurésie chronique non tuberculeuse n’est pas très rare chez l’enfant , l’opération offre bien plus de chances de succès que chez l’adulte, dont la pleurésie chronique est, dans l’immense majorité des cas, liée à la phthisie pulmonaire.
Nos lecteurs nous sauront gré sans doute de citer quelques exemples empruntés à M. Heyfelder, qui montrent la marche qu’a suivie la maladie à la suite de l’évacuation du pus épanché dans la cavité pleurale.
Dans la première observation il s’agit :
D’un garçon de sept ans qui , deux mois après la coqueluche , fut pris de fièvre, puis d’un point de côté, qui diminua sous l’influence d’une
émission sanguine et du calomel. Il survint ensuite une douleur sourde dans la vessie , et la douleur thoracique persista peu intense. 11 resta une petite toux sèche. Le décubitus était latéral gauche. Un léger œdème parut du même côté. L’enfant maigrissait, avait des sueurs nocturnes et perdait l’appétit. M. Heyfelder le vit six semaines après le début de la maladie. Il reconnut un épanchement gauche considérable. Quinze jours plus tard , il pratiqua l’opération de l’empyème entre la sixième et la septième côte. L’écoulement purulent dura sept jours, et fut entretenu avec une mèche de charpie. L’enfant guérit rapidement.
Dans la seconde observation, il s’agit d’un garçon de six ans, chez lequel l’auteur constata , au bout de quatre mois et demi de maladie , une émaciation extrême, des sueurs abondantes, un pouls petit, une toux fréquente, et tous les signes physiques d’un épanchement thoracique gauche abondant. L’opération de l’empyème fut pratiquée deux jours plus tard : il sortit une énorme quantité de pus (six chopines). L’écoulement purulent persista pendant six semaines environ ; puis la plaie se cicatrisa, et l’enfant guérit. Deux mois et demi environ après l’opération , le bruit respiratoire était presque égal des deux côtés.
La quatrième observation a rapport à un garçon de six ans , atteint de pleurésie gauche. L’épanchement était considérable , avec déviation du sternum à droite , ainsi que de la colonne vertébrale , et un peu d’œdème , aux parties gauches. On pratiqua l’opération entre la septième et la huitième côte ; il sortit de la plaie six chopines de pus , puis la poitrine se remplit de nouveau, et six jours après elle se vida par une quinte de toux. Un mois après l’opération , la suppuration confinuait encore ; mais l’enfant était assez bien portant pour jouer plusieurs heures. Cinq mois environ après l’opération , la respiration n’était plus qu’un peu plus faible à gauche.
Après avoir raconté succinctement les faits rapportés par M. Heyfelder , nous ne saurions mieux faire que de terminer par ses remarques sur l’opération de la paracentèse. Nous laissons parler l’auteur lui-même.
La pleurésie chronique peut être coupée au commencement par les antiphlogistiques, les dérivatifs, et un régime convenable. Mais si la résorption du liquide épanché ne réussit pas dès le commencement , on fera bien de ne pas reculer trop la paracentèse. Plus tôt le liquide épanché est évacué, plus il y a d’espoir que le poumon comprimé et refoulé reviendra à son état naturel. En même temps nous évitons par là l’évacuation du liquide par les voies bronchiques , qui n’est jamais aussi favorable dans ses suites que l’élimination par une ouverture de la paroi thoracique.
Je suis de l’avis que la ponction soit faite lorsque la présence du liquide épanché est constatée, et que la résorption en paraît douteuse. Dans ce cas, cette opération n’est pas moins urgente que la herniotomie dans la hernie étranglée après un essai circonspect de réduction. Les connaissances que nous avons gagnées par les recherches nécroscopiques et les exemples de succès de cette opération , nous engagent à la faire dans tous les cas d’épanchement dus à la pleurésie chronique. En môme temps je regarde
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comme non prouvé que l’eatrée de l’air dans la cavité thoracique soit un obstacle à la guérison.
Dans tous les cas que J’ai traités , j’ai évacué en une seule fois la totalité de la matière épanchée, et j’ai assuré, en maintenant la plaie béante et en faisant respirer profondément le malade, le libre et continuel écoulement du liquide. J’ajouterai que je ne puis pas concevoir qu’il existe un avantage à retenir le liquide dans la poitrine. Une de mes observations prouve que l’air entrant librement dans la cavité thoracique n’a aucun inconvénient.
§ III. Résumé. — A. Prescrivez à un enfant atteint de pleurésie aiguë primitive simple, si vous êtes appelé au début :
P Une application de sangsues sur le côté malade*, on laissera couler les piqûres pendant une heure et demie.
2*^ Un large cataplasme que Ton aura soin de renouveler fréquemment.
3° Un looch donné par cuillerées d’heure en heure auquel vous ajouterez du sirop de diacode, si la douleur est vive ou s’il y a beaucoup d’agitation.
4" Pour tisane , une décoction de chiendent avec addition de nitrate de potasse.
5" La diète absolue.
Les jours suivants , ne renouvelez pas l’émission sanguine ; remplacez le cataplasme par un large emplâtre de diachyloo ; supprimez les potions diacodées si la douleur a disparu et que l’enfant soit calme. Continuez l’emploi du nitrate de potasse; insistez sur le repos au lit , en diminuant progressivement la sévérité de la diète. Si, au contraire, la fièvre persistait après l’application des sangsues , donnez pendant deux jours la potion émétisée , aux mêmes doses et de la même manière que dans la pneumonie.
B. Si la pleurésie est secondaire aiguë, si la suffocation est considérable, la peau brûlante, le pouls accéléré, l’enfant n’étant pas débilité et âgé de plus de six ans, prescrivez ;
r Une émission sanguine locale ou générale, suivant l’âge.
2“ Toutes les deux heures l’une des poudres suivantes :
Calomel . . . o.4o
Poudre de digitale. . . . o,lo
Poudre de gomme. ... 4 (Wendt).
Divisez en 8 parties égales.
3® Une tisane non acide, bourrache, quatre fleurs, tilleul, coquelicot, orgeat, etc. ’
4® La diète absolue.
Si le calomel occasionne des évacuations alvines fréquentes , vous diminuerez les doses; si la sécrétion urinaire devient abondante et si la diarrhée ne s’établit pas, vous continuerez la médication tant qu’il ne surviendra pas d’amendement.
C. Si la pleurésie est chronique, mais si les forces sont en partie conservées, la fièvre hectique nulle , les voies digestives en bon état^ prescrivez :
1® Une infusion de digitale prise par cuillerées toutes les deux heures. ( Persévérez dans la médication si vous voyez les urines augmenter et l’épanchement diminuer.)
2® Des bains aromatiques deux ou trois fois par semaine.
3" Une alimentation tonique.
4° L’usage de la flanelle sur la peau.
5“ S’il ne survient pas de changement avec la digitale, remplacez-la par des frictions mercurielles sur le côté malade , en commençant par 3 grammes et augmentant progressivement jusqu’à 12 grammes pour un enfant au-dessus de six ans, s’il ne se développe aucun signe de saturation mercurielle.
6“ A une époque plus avancée de la maladie, suspendez les médications internes, remplacez les bains aromatiques par des bains sulfureux.
7° Si la fièvre, l’émaciation, les sueurs augmentent, n’hésitez plus à recourir à l’opération de l’empyème,
Historique.
La distinction entre la pleurésie et la pneumonie n’est pas très ancienne ; aussi l’on comprendra facilement que l’inflammation de la plèvre , chez les enfants , n’ait pas été décrite d’une manière spéciale par les anciens auteurs. Dans ces dernières années, elle a été étudiée en Allemagne, ep Angleterre, et surtout en France.
En Allemagne, Meissner et Henke sont les seuls auteurs qui , dans leurs traités Acs maladies des enfants , aient consacré un chapitre spécial à la pleurésie. Mais en parcourant leurs ouvrages , on voit qu’ils ont confondu dans une même description la pleurésie et la pneumonie. Cette dernière affection est la seule qui ait spécialement attiré leur attention , la seule, en réalité, qu’ils aient décrite. Nous n’avons trouvé dans les riches collections de mémoires publiés à Leipzig et à Prague , sur les maladies des enfants , aucune monographie sur l’inflammation de la plèvre.
Le docteur Heyfelder de Sigmaringen a publié un excellent mémoire sur la pleurésie chronique (1), dans lequel il a rapporté bon nombre d’ob-
(i) Archives^ 3' série, t. V, p. Sq,
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scrvations relatives à des enfants. Nous avons eu occasion, dans le cours de notre travail , d’en citer plusieurs qui offrent pour la plupart beaucoup d’intérêt. En Angleterre , M. Evanson et Maunsell ont consacré quelques lignes à la pleurésie. « Souvent, disent-ils, on trouve à l’autopsie des traces de pleurésie ; mais pendant la vie aucun symptôme ne peut servir à la faire distinguer des autres inflammations des organes de la respiration. D’ailleurs il n’est pas très important de savoir si la plèvre est spécialement enflammée, pnisque le traitement est le même que celui des autres inflammations de poitrine. » En France, on trouve quelques détails sur la pleurésie dans deux articles , publiés par Constant , dans la Gazette médicale (1) et la Lancette (2). Constant affirme que la terminaison de la pleurésie franche par la guérison est le cas le plus ordinaire chez les enfants, quel que soit du reste le traitement employé.
L’un de nous a présenté , en 1839, au concours des hôpitaux, un mémoire sur la pleurésie des enfants (3). Ce mémoire inédit, déposé au secrétariat général de l’administration des hôpitaux , au mois de septembre 1839, contenait une partie des faits et des idées qui nous ont servi dans le travail que nous avons soumis à nos lecteurs. Le grand nombre d’observations que nous avons recueillies depuis cette époque, réunies à celles que l’un de nous possédait sur le même sujet , nous a permis d’agrandir notre cadre, et d’appuyer sur des chiffres plus nombreux les résultats exposés dans le mémoire dont nous venons de parler.
Un de nos collègues , M. le docteur Baron , a soutenu , à la Faculté de médecine (le 10 mars 1841) , une thèse sur la pleurésie dans l’enfance. Ce travail, très considérable et très complet, embrasse l’histoire de toutes les espèces de pleurésies , depuis la naissance jusqu’à la puberté. Les recherches de M. Baron sont intéressantes à plus d’un titre. Nous regrettons toutefois que ce médecin n’ait pas mis plus d’ordre dans la distribution de ses matériaux. Nous eussions désiré qu’il eût établi d’une manière plus nette les différences qui séparent les formes symptomatiques, et étudié l’influence de l’état de santé antérieur sur la marche , la terminaison et le traitement de la maladie.
Ce que nous avons dit en parlant des causes ( voyez Saison, page 169) , et ce que nous aurions pu répéter au sujet des symptômes du diagnostic et du pronostic, montre quels sont, suivant nous, les desiderata du travail de M. Baron.
Malgré ces critiques, nous n’en regardons pas moins son œuvre comme celle d’un médecin laborieux et consciencieux , et nous pensons que les pathologistes qui s’occupent de recherches spéciales sur les maladies des enfants pourront consulter avec avantage les nombreux documents qu’il a rassemblés.
Tout récemment M. Barrier (4) a consacré un court chapitre à l’histoire
(1) Gazette médicale , l836, p. 265.
(2) Lancette, 1867, p..i46.
(3) Ce mémoire et celui sur I.1 fièvre typhoïde des enfants ont ét'> ronron n ('s par le jury.
(/^) Lac. clt. , pag. 24 1 .
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de la pleurésie. Ou comprend qu’avec huit faits ce médecin n’ait pu présenter que quelques considérations sur la maladie que nous venons d’étudier en détail. Mais, en bon observateur, il en a tiré le meilleur parti possible. M. Barrier a reconnu , avec Constant , la rareté de la pleurésie primitive avant l’âge de six ans ; il va cependant trop loin en disant qu’elle n’existe pas. Il a vu , sur six pleurésies simples , l’inflammation occuper cinq fois le côté droit , une fois le côté gauche.
Nous n’avons cité ici que les travaux un peu considérables sur la pleurésie des enfants ; mais on trouvera dans les thèses de la Faculté de Paris, de Strasbourg et de Montpellier, et dans les collections de journaux de médecine, bon nombre d’observations qui pourront être consultées avec fruit. Nous renvoyons pour l’examen de ces documents à la thèse de M. Baron, qui a puisé à toutes les sources.
CHAPITRE V. — PNEUMO-ÏHOlUX
Le pneumo-thorax est, d’après Laënnec , le résultat, soit d’une simple exhalation gazeuse dans la cavité pleurale, soit d’un épanchement d’air par perforation du poumon. Cette dernière cause pathologique est la seule à nous connue qui dans l’enfance produise l’accident que nous allons étudier ici. Nous n’ignorons pas que l’on trouve dans la science quelques faits qui paraissent infirmer cette proposition^ mais ils seront soumis plus tard à une analyse critique , et le lecteur pourra vérifier luimême la justesse de notre assertion.
D’après les observations que nous avons recueillies ou consultées , la communication du poumon avec la plèvre a été observée, par ordre de fréquence, dans les maladies suivantes : r l’affection tuberculeuse ^ T la pneumonie; 3’ la gangrène du poumon ; 4° l’apoplexie pulmonaii e.
Nous nous proposons d’étudier ici dans deux articles distincts : 1® le pneumo-thorax , en général , envisagé d’une manière très succincte ; 2^’ celui qui est produit par la rupture d’un abcès du poumon.
Nous renvoyons aux chapitres Apoplexie pulmonaire , Gangrène, et surtout à l’histoire des tubercules du poumon et des ganglions bronchiques , le complément de ce que nous allons dire ici.
PNEÜMO-THOKAX EN GENERAL.
Art. I. — Pneumo-thorax en général.
§ I. Anatomie pathologique. — Les lésions anatomiques du pneumo-thorax, quelle que soit sa cause, présentent des caractères communs. Ainsi, le côté malade est dilaté et donne à la percussion un son caverneux ; l’on trouve toujours dans la cavité pleurale une certaine quantité d’air, mélangée dans la grande majorité des cas à de la sérosité sanieuse , trouble , purulente ou à du sang ^ il est plus rare d’y rencontrer seulement de l’air et des fausses membranes. Si la poitrine est ouverte avec précaution , l’air s’échappe en sifflant à travers les lèvres de l’incision ; si l’ouverture est pratiquée largement et rapidement, ce phénomène peut manquer. La paroi thoracique enlevée, l’on voit le poumon plus ou moins éloigné des parois costales, refoulé tantôt partiellement, tantôt en totalité contre la colonne vertébrale. Son tissu est presque toujours plus ou moins condensé; si l’on pousse de l’air dans la trachée, l’organe ne s’insuffle pas, ou certaines portions seulement sont distendues ; tandis que l’air sort en sifflant ou en bouillonnant au travers du liquide par la perforation, dont il est en général facile de*reconnaître la communication avec les canaux bronchiques. Tels sont les caractères communs à toutes les espèces de pneumothorax; les différences résultent du siège, de la dimension, de la forme , de la perforation , de la nature, de la cavité avec laquelle elle communique, des lésions secondaires du poumon et de ses dépendances. Nous insisterons sur ces caractères aux chapitres où le pneumo-thorax sera décrit comme maladie spéciale.
§ II. Symptômes. — Les symptômes physiques du pneumo-thorax ne sont pas différents de ceux que l’on observe dans l’àge adulte. Ainsi nous avons constaté chez nos malades, à toutes les périodes de l’enfance , la respiration , la voix et la toux amphorique, le tintement métallique, l’exagération de sonorité dans les parties correspondantes à l’épanchement gazeux, la matité dans les points où existait l’épanchement liquide, la dilatation du côté malade , etc. Nous verrons cependant, en étudiant les différentes espèces de pneumo-thorax, que ces symptômes n’ont pas été toujours reconnus ; 2° qu’ils ont été dans certains cas remplacés ou masqués par des altérations du bruit respiratoire qui éloignaient ridée d’un pneumo-thorax. Indépendammentdes symptômes physiques que nous venons d’énumérer, nous avons
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noté chez plusieurs de rios malades, niais non pas chez tous, une toux remarquable, c’est-à-dire courte, fréquente , sèche, saccadée, pénible ou convulsive , éclatante ou aiguë , une douleur thoracique en général très vive , une oppression considérable. Disons d’avance que la dyspnée extrême , si utile chez l’adulte pour le diagnostic du pneumo-thorax à son début, a bien moins de valeur chez l’enfant, parce qu’elle accompagne la plupart des affections aiguës du thorax ^ nous verrons d’ailleurs qu’elle n’est pas constante.
Rappelons aussi que la douleur excessive du thorax accusée nettement par les malades en âge d’exprimer leurs sensations, reste quelquefois latente, ou ne se dénote, chez les plus jeunes enfants, que par de l’anxiété, de l’agitation, des cris aigus qui peuvent faire soupçonner, mais n’indiquent pas nécessairement l’existence du symptôme.
L’accélération et la petitesse du pouls, la pâleur de la face, l’anxiété du faciès , ont été notées chez plusieurs de nos malades. Nous avons aussi observé des évacuations alvines abondan tes involontaires paraissant coïncider avec le début de la maladie.
§ III. Marche, — Le pneumo-thorax marche quelquefois avec une grande rapidité et se termine par la mort en quelques heures ; d’autres fois sa durée est beaucoup plus longue , soit que les symptômes diminuent insensiblement pour disparaître ensuite complètement , soit qu’ils restent à peu près stationnaires, et que la maladie se prolonge un ou plusieurs mois.
§ IV. Pronostic. — Le pneumo-thorax est sans contredit une maladie fort graves cependant, en considérant 1° que les enfants supportent mieux que les adultes une gêne extrême de la respiration, pourvu que sa durée ne dépasse pas certaines limites; 2® que chez les enfants atteints de pneumo-thorax la dyspnée n’est excessive que pendant peu de jours; 3° qu’il existe des cas bien positifs de prolongation de la maladie pendant un mois et plus ; 4° que la cause possible de la maladie (abcès du poumon) n’implique pas une affection antérieure au pneumo-thorax presque nécessairement mortelle ; 5° qu’il existe des faits très réels de guérison, on peut admettre , ce semble, que le pneumo thorax est moins grave chez l’enfant que chez l’adulte. Mais cette question réclame la sanction d’une nouvelle expérience.
§ V. Causes. — Nous avons dit en commençant que la seule cause pathologique à nous connue du pneumo-thorax était la
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perforation du poumon. Il existe cependant quelques observations qui semblent infirmer ce qu’une pareille proposition peut avoir d’absolu. Ainsi M. Maréchal a publié deux observations intitulées : Pneumo-thorax reconnu par le bourdonnement amphorique et sans communication de l’épanchement aériforme avec l’air extérieur (1).
Ce médecin a tiré des faits qu’il avait observés la conclusion qu’il n’existait pas de perforation. Il est vrai qu’elle n’a pas été retrouvée après la mort; mais nous sommes portés à croire qu’elle a existé pendant la vie, et qu’elle a été le résultat probable de la rupture d’un très petit abcès. Mais nous reviendrons sur ces deux faits dans l’article suivant.
M. Baron a rapporté une observation qui n’est pas plus concluante que celles de M. Maréchal. Il s’agit d’une petite fille de quatre ans, qui, dans le cours d’une coqueluche, fut prise d’une orthopnée intense. L’on Constata une absence complète de bruit respiratoire , l’exagération de sonorité et la dilatation du côté malade; puis ces symptômes diminuèrent, sans disparaître complètement. L’enfant mourut rapidement. A l’autopsie, la plèvre , parfaitement saine, rie contenait pas d’air. Il n’y avait aucune déchirure à la surface du poumon ; le lobe moyen était hépatisé. Peut-on conclure de ee fait à l’existence d’un épanchement gazeux , quand , après la mort , les symptômes n’ayant pas entièrement disparu , on n’a pas retrouvé d’air dans la cavité pleurale? D’ailleurs, en supposant qu’il y ait eu un pneumothorax, est-il bien prouvé qu’il était essentiel? Ne peut-on pas admettre que les quintes de toux ont favorisé la rupture, soit d’une cellule pulmonaire, soit d’un très petit abcès du lobe moyen qui était hépatisé?
D’après l’énumération que nous avons faite des causes pathologiques de la perforation du poumon , on comprendra ffacilement que les causes prédisposantes de l’affection tuberculeuse de la pneumonie, de la gangrène de l’apoplexie, doivent influer d’une manière particulière sur la production du pneumothorax. Ainsi , l’âge , le sexe, la constitution , les maladies antérieures , les conditions hygiéniques qui favorisent le développement des maladies précitées, iX)urront concourir aussi à la production du pneumo-thorax. Chacune de ces causes agira cependant dans certaines limites. Éclaircissons par un exemple ce
(]) Journal hebdomairc, t. II, p. 117 , 1829,
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que cette proposition peut avoir d’obscur, i.es abcès du poumon sont une cause évidente du pneumo-thorax ; mais ces colléelions purulentes appartiennent presque exclusivement a la pneumonie lobulaire, et cette forme d’inflammation se développe surtout sous l’influence de la rougeole, et principalement chez les jeunes sujets. On doit donc àj)riori soupçonner que le pneumo-thorax peut se produire chez les enfants qui succombent à une pneumonie rubéolique. Cette idée est confirmée par l’observation. *
Ce que nous disons ici du pneumo-thorax qui succède à la pneumonie, nous pourrions le répéter au sujet des gangrènes, des tubercules, etc.
Les causes occasionnelles 'du pneumo-thorax nous échappent le plus souvent , ou plutôt l’épanchement gazeux est le résultat naturel de la marche progressive d’une maladie organique qui, s’avançant du centre à la circonférence, finit par rompre la dernière barrière entre l’air extérieur et la cavité pleurale. Cependant il est possible que certaines causes viennent hâter cet effet ; ainsi , il n’est pas difficile de concevoir que l’accumulation du liquide bronchique , une forte quinte de toux , un effort violent, ne puissent hâter le résultat nécessaire de la lésion du poumon.
§ Yl. Traitement. — Dans l’état actuel de la science, nous pensons que le traitement le plus rationnel du pneumo-thorax consiste à supprimer toute médication débilitante-, car c’est dans la prolongation de la maladie que le praticien doit placer son espoir, et toute cause qui enlève à l’enfant une partie de son énergie doit contribuer à hâter la terminaison fatale. Il faut donc bannir de la thérapeutique l’appareil antiphlogistique.
Les préparations d’opium et de belladone, qui diminuent le besoin de respirer, l’agitation et la toux, nous paraissent être les seules qui puissent exercer une influence favorable sur la maladie. Nous rappellerons ailleurs une observation publiée par Constant, et dans laquelle on voit la guérison venir à la suite du traitement par les opiacés. En outre, les deux malades que nous avons été assez heureux pour voir guérir, n’ont été soumis à aucune médication , et nous avons l’intime conviction que si l’on avait mis en usage un traitement énergique , la maladie n’aurait pas eu la môme issue.
PNEUMOTHORAX.
Art. IX. — Fneumo-thorax , suite de pneumonie (1).
§ Ier. Anatomie pathologique. — Dans notre second chapitre (p. 65 et 66) nous avons vu que les abcès du poumon étaient loin d’être rares, que fréquemment ils siégeaient à la surface de l’organe, et n’étaient quelquefois séparés de la cavitépleurale que par l’épaisseur de la séreuse. Nous avons observé tous les degrés de transition entre l’abcès à son début, l’abcès bien formé, et enfin l’abcès perforé. Nous avons cité un exemple où cette perforation aurait eu lieu sans aucun doute si la poche purulente n’avait été recouverte d’une petite fausse membrane qui, en réunissant les deux feuillets de la séreuse^ avait empêché sa rupture dans la cavité pleurale. Mais, on le conçoit, cette inflammation adhésive, fréquente, quand elle est déterminée par un corps solide , lentement développé'comme le tubercule , peut très bien ne passe former qnand il s’agit d’un abcès, et alors il semble que rien ne s^oppose à l’établissement d’une communication anormale entre le poumon et la plèvre.
En réfléchissant à la facilité avec laquelle peuvent se produire les perforations pulmonaires , on est même étonné qu’elles ne soient pas plus fréquentes.
Les perforations avaient en général un petit diamètre, c’està-dire celui d’une tête d’épingle, d’une plume de corbeau, ou même d’une petite lentille. Leur orifice était d’ordinaire parfaitement arrondi; nous avons vu ses bords formés par la plèvre, ayant la minceur d’une feuille de papier. Trois fois l’orifice était unique, dans un autre cas il était multiple. On voyait alors une surface de la dimension d’une pièce de deux francs, perforée en plusieurs points ; les ouvertures étaient irrégulières , comme lacérées , séparées par des lambeaux de plèvre opaque et molle; la moindre traction agrandissait! l’orifice. Elles conduisaient dans des cavités de dimension variable, contenant
(i) Nous avons recueilli deux observations de pneumo-lhorax, suite de pneumonie terminée par la mort; nous en avons trouvé deux autres dans l’ouvrage deM. Barrier, et nous pensons qu’on peut rapprocher de ces faits les deux exemples lapportés par M. Maréchal. Nous possédons aussi un cas de perforation pulmonaire, suite probable d’abcès, et qui s’est terminé par le retour à la santé. Les considérations que nous allons présenter sont tirées du rapprochement de ces faits.
unecertaine quantité de pus jaune homogène, sans aucune trace de débris tuberculeux. En un mot, c’étaient de véritables abcès tout-à-fait semblables à ceux que nous avons décrits ailleurs (p. 64). Les abcès communiquaient largement avec une ou plusieurs ramifications bronchiques qui étaient tantôt normales, tantôt dilatées.
Les perforations existaient deux fois à droite et deux fois à gauche , trois fois dans le lobe inférieur', dans un point voisin de la base , une fois à la partie interne moyenne du lobe supérieur.
Des quatre malades dont nous analysons les observations, trois avaient quelques tubercules dans le poumon ou les ganglions. Un seul n’en présentait aucun. Chez les trois premiers, les tubercules occupaient deux fois , au nombre de cinq ou six , le poumon du côté opposé à la perforation. Il n’y en avait pas un seul dans le poumon malade. Dans un troisième cas nous avons rencontré un tubercule du volume d’une noisette entouré de plusieurs petits tubercules miliaires au sommet d’un poumon , tandis que la perforation occupait la base , et que le lobe hépatisé n’en contenait pas. En sorte qu’en rapprochant les caractères anatomiques des cavités purulentes , de l’absence, de la rareté et du siège des tubercules , il est de toute évidence pour nous , qu’il n’y avait aucun rapport entre les deux maladies, et que leur coïncidence était tout-à-fait fortuite.
C’est ici le lieu de livrer à un examen critique les deux observations de M. Maréchal. Dans ces cas le pneumo-thorax était probablement , comme nous l’avons dit, le résultat delà rupture d’un très petit abcès. Il s’agit de deux jeunes filles de dix ans , atteintes de pleuro-pneumonie , qui s’était développée chez l’une dans le cours d’une fièvre typhoïde ^ et chez l’autre , spontanément , autant du moins qu’on peut en juger par le narré de l’auteur qui a été peu explicite à cet égard. On constata pendant la vie des signes évidents de pneumo-thorax , respiration amphorique , exagération de sonorité , etc.
A l’autopsie, après avoir reconnu que l’air s’échappait en sifflant de la cavité pleurale , on insuffla le poumon par la trachée. Dans le premier cas les lobes supérieurs et inférieurs furent distendus , tandis que le lobe moyen m le fut que très jjeu. En outre ce lobe était en partie splénisé. Les lobes supérieurs et inférieurs étaient parfaitement sains. L’auteur conclut à l’absence de la perforation , parce que l’insufflation ne déter-
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mina pas de gargouillement dans le liquide pleural ; mais, 1« comme la plèvre ne contenait que peu de liquide , il est possible que la perforation ne fût pas couverte par lui ; rien d’étonnant alors que le gargouillement ait manqué. 2'^ M. Maréchal , en parlant de la surface extérieure du poumon , a omis de dire s’il était ou non revêtu d’une fausse membrane. 3“ Il a oublié de décrire avec soin le parenchyme malade, il s’est contenté d’affirmer qu’il était splénisé , sans préciser d’une manière plus complète les caractères de cette splénisation. Il eût été de la plus haute importance d’indiquer s’il y avait ou non des traces de suppuration dans le tissu malade. 4"" Enfin la respiration amphorique ne saurait exister dans les cas de pneumo-thorax sans communication entre la plèvre et le poumon ; et ce signe a été constaté pendant plusieurs jours de suite.
Les remarques critiques que nous venons de présenter au sujet de cette première observation , seraient en tout applicables à la seconde.
Nous nous croyons ça conséquence en droit de conclure que ces deux faits ne sont pas des exemples de pneumo-thorax essentiel; nous avons au contraire de la tendance à penser qu’ils résultent bien plutôt de la rupture d’un très petit abcès dans la cavité de la plèvre. On conçoit parfaitement la facilité avec laquelle un orifice dont la dimension ne dépasse pas une tête d’épingle peut être oblitéré -par une petite fausse membrane ou même par raffaissement de ses bords et la condensation des tissus sous-jacents.
§ III. Symptômes. — Deux fois le pneumo-lhorax s’est révélé par les symptômes qui l’annoncent d’ordinaire. On observa dans un des cas rapportés par M. Barder (1), « une toux fréquente, la dilatation du côté malade avec exagération du son ; le bruit respiratoire était remplacé par un bruit de va-et-vient qui paraissait se passer dans la trachée ou dans les grosses bronches, et était dû à des mucosités. On entendait en même temps un souffle amphorique, et lorsque le malade toussait, il s’y joignait un retentissement analogue à la vibration d’un tube d’airain à sons graves -, enfin , on percevait de la manière la plus distincte un tintement métallique qui consistait dans une espèce de glouglou ou de gargouillement clair, accompagné, surtout à la fin de chaque mouvement inspiratoire ou expiratoire, d’un bruit en-
(i) Loc. cit.y p. 2^0.
SYMPTOMES
core plus clair qui semblait produit par la chute de quelques gouttes de liquide dans une cavité à moitié pleine. Le tintement métallique était encore plus prononcé pendant les efforts de toux. »
Dans les observations de M. Maréchal, les symptômes physiques offrirent une grande analogie. Chez deux malades , on constata la respiration amphorique avec matité en certains points, exagération de son et absence de bruit respiratoire en d’autres. L’auteur a omis de parler de la toux, de la douleur thoracique et de la dyspnée.
Chez celui de nos malades qui a guéri, et dont nous rapportons plus bas l’observation , la maladie débuta brusquement avec l’appareil des symptômes d’une affection sur -aiguë des organes thoraciques. Le quatrième jour de la maladie nous constatâmes en arrière, à droite , une respiration amphorique des plus caractérisques , accorhpagnée de matité; et en avant, une absence du bruit respiratoire avec exagération de sonorité. La respiration amphorique persista les jours suivants, mais la matité disparut pour faire place à un son tympanique. L’enfant guérit. Chez les trois derniers malades on ne put reconnaître les symptômes physiques du pneumo-thorax.’ Ainsi , l’un de ces enfants, dont l’observation appartient à M. Barrier (1), fut pris, dans le cours d’une broncho-pneumonie généralisée double , d’une oppression excessive accompagnée d’une toux très fréquente, convulsive, d’anxiété , d’agitation , de ‘symptômes cérébraux; l’auscultation ne révéla que des signes de pneumonie à l’époque où se développa cet appareil symptomatique ; cependant il est probable que le pneumo-thorax existait déjà. Un de nos malades, âgé de quinze mois, dont on trouvera l’observation à la fin de ce travail , ne nous a offert aucun symptôme de perforation pulmonaire, et cependant nous l’avons ausculté un quart d’heure avant la mort. Les signes physiques d’une pneumonie généralisée double , c’est-à-dire une respiration bronchique des plus intenses avec matité, accompagnée d’une toux courte, petite, sèche, pénible, se répétant à chaque instant, se montrent subitement. Le lendemain, la matité persiste, mais l’absence du bruit respiratoire a remplacé le souffle. Nous diagnostiquons une pneumonie et un épanchement pleurétique. Ce sont, en effet, les lésions que nous trouvons à l’au-
(i) ï.oc. rit., p. 29.3.
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topsie, mais, en outre, nous rencontrons un pneumo-thorax que nous étions loin de soupçonner. Ajoutons cependant que la faiblesse extrême du malade nous empêcha de pratiquer l’auscultation en avant et dans l’aisselle , précisément dans le point où existait la perforation. Enfin, notre dernier malade fut probablement suffoqué rapidement par l’épanchement d’air, car le jour de la mort nous ne constatâmes aucuns signes de pneumo-thorax.
§ IV. Marche, pronostic, durée. — La maladie n’a duré probablement que quelques heures chez un de nos malades, un jour , chez un autre, deux jours chez un troisième. Nous avons constaté des signes de pneumo thorax au-delà du vingtième jour chez celui qui a guéri. Quatre enfants ont succombé, un cinquième a guéri. Nous discuterons dans les réflexions dont nous ferons suivre cette observation , la réalité de la cause à laquelle nous attribuons la maladie^ et si l’on se refuse à reconnaître une perforation du poumon , suite d’abcès pulmonaire , on ne pourra nier l’existence d’un pneumo-thorax qui s’est terminé par la guérison , et le fait ne perdra rien de son intérêt.
§ y. Causes. — Les observations que nous avons analysées dans ce travail justifient l’opinion que nous avons émise sur l’influence des causes. Ainsi, la maladie s’est montrée de préférence chez les plus jeunes enfants ; un seul avait dépassé huit ans , les autres étaient âgés de quinze mois à trois ans.
Trois avaient eu la rougeole , un autre une bronchite intense avant le début de la pneumonie. Chez le cinquième , le pneumo-thorax avait débuté pendant le cours d’une bonne santé.
Une fois il a paru reconnaître pour cause occasionnelle l’administration d’un vomitif donné dans le cours d’une pneumonie.
Un enfant de trois ans, atteint de pneumonie lobulaire généralisée cachectique, est traité par une application de sangsues, le sirop et la poudre d’ipécacuanha ; les vomissements sont très abondants, et dès le lendemain on constate le développement du pneumo-thorax. N’est-il pas probable que les secousses occasionnées par les efforts du vomissement auront déterminé la rupture de l’abcès ?
§ Yl. Traitement. — Cq que nous avons dit en parlant du pneumo-thorax en général, est entièrement applicable ici. L’enfant dont la maladie se termina par le retour à la santé, fut abandonné à une sage expectation. Point d’émissions san-
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guines, point de préparations pharmaceutiques. Quelques juleps diacodés^avec de petites doses d’oxide blanc d’antimoine suffirent pour seconder le travail* de la nature.
Nous n’avons rien à dire de Thistorique du pneumo-thorax , suite de pneumonie , les faits publiés sur ce sujet ayant été mis à contribution dans cet article. Nous nous contenterons de rapporter deux de nos observations auxquelles nous avons fait plusieurs fois allusion dans le cours de ce chapitre. Dans la première, la maladie se termina par la mort ; dans la seconde, par le retour à la santé.
PREMIÈRE OBSERVATION. — Enfant de quinze mois, — Rougeole bénigne. — Huit jours après J développement d’une éruption de varioloïde. — Toux très fréquente , oppression extrême , respiration bronchique en arrière^ des deux côtés^ mais surtout à gauche avec matité. — Le lendemain ^ toujours de la matité en arrière à gauche ; absence complète du bruit respiratoire de ce côté. — Mort. — A l’autopsie., hépatisation du lobe inférieur gauche. — Abcès du poumon à la base de ce lobe. — Communication de cet abcès avec la cavité pleurale et les bronches. — Pneumo-thorax.
Anissel Jean , âgé de quinze mois, entra à l’hôpital des Enfants dans le commencement du mois de mars 1839 , pour y être traité d’un impétigo qui occupait tout le visage. Lors de son entrée sa santé était très bonne. Le 12 mars il fut pris des symptômes de la rougeole. La maladie fut bénigne et ne s’accompagna d’aucun accident du côté de la poitrine. La santé se rétablit. La toux qui avait accompagné l’éruption disparut; l’appétit était bon ; l’enfant n’avait pas de fièvre.
Le 19 mars , survint un mouvement fébrile assez intense , et une légère éruption de varioloïde , accompagnée de toux fréquente. La toux alla en augmentant jusqu’au 20 mars, à cinq heures, époque à laquelle nous vîmes le petit malade. Il était dans l’état suivant :
Enfant chétif, petit, maigre; cheveux blonds, yeux bleus ; .quatre incisives supérieures , deux inférieures.
Le faciès exprime la souffrance ; la respiration est criarde ou plaintive ; la peau chaude, pouls à 140 ; la respiration accélérée ne peut être comptée à cause des cris et de la toux qui l’interrompent à chaque instant. Cette toux est courte , petite , sèche , pénible , fréquente. La poitrine est bien conformée. La respiration est pure des deux côtés en avant. En arriére, à gauche, dans toute la région dorsale inférieure , respiration bronchique dans les deux temps, avec quelques bulles de râle sous-crépitant ; matité. Au-dessus, respiration peu forte avec râle sous-crépitant. A droite, dans la région dorsale inférieure , respiration bronchique à timbre beaucoup moins marqué que du côté opposé, s’entendant dans deux travers de doigts seulement, mêlée à du râle sous-crépitant. Au-dessus, respiration pure, percussion sonore. La soif est très vive, l’abdomen très volumineux ; langue bien humide,
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un peu rouge, anorexie. La jambe gauche est œdématiée ; la peau est couverte d’une éruption assez rare de pustules de varioloïde, ombiliquées : elles sont très pâles , plus abondantes sur les extrémités inférieures que sur le reste du corps.
Le petit malade est très grognon , se laisse examiner difficilement , pousse des cris aigus.
Le 21 , l’éruption est très pâle , les pustules sont aplaties. Le pouls est à 144 , bien senti ; la respiration à 40. La respiration bronchique entendue hier si forte à gauche, a entièrement disparu ainsi que le râle. A droite, on n’en entend pas non plus. Elle est remplacée en arrière à gauche par une absence complète du bruit respiratoire. Là aussi la percussion est nulle dans toute la hauteur. A droite , respiration obscure. La toux est moins fréquente qu’hier. L’oppression a été grande toute la nuit ; le cri est très voilé. Langue humide, blanchâtre; deux selles, hier, semi-liquides.
Un instant après la visite, il meurt.
Autopsie trente heures après la mort. — Pas de roideur, pas de putréfaction de la paroi abdominale antérieure. Infiltration des extrémités. Pustules de varioloïde inégalement disséminées.
Le cerveau , le larynx , la trachée et la plèvre droite ne présentent aucune lésion.
Le poumon droit est rosé en avant, violacé en arrière. Le lobe supérieur est souple , crépitant partout ; pas de granulations ni de tubercules ; bronches saines. Le lobe moyen présente à l’extérieur quelques tubercules du volume d’une tête d’épingle, recouverts d’une fausse membrane limitée à leur surface; le tissu du lobe est souple, contient peu de liquide. Le tiers supérieur du lobe inférieur est rouge , a la coupe friable , d’un grenu fin , se précipite au fond de l’eau ; le reste du lobe contient une assez grande quantité de sang; pas de noyaux hépatisés, pas de tubercules. Les bronches contiennent un liquide aéré abondant , ténu : elles sont parfaitement saines.
Plèvre et poumon gauche. — A l’ouverture du côté droit de la poitrine qui est largement pratiquée , on ne s’aperçoit pas qu’il sorte de l’air. On voit le lobe supérieur, occupant la moitié supérieure de la cavité pleurale, retenu à sa partie postérieure .par des adhérences intimes. Un intervalle de plusieurs pouces existe entre les parois costales et le lobe inférieur. Ce lobe, diminué de volume , est couché sur les côtés de la colonne vertébrale, et maintenu seulement dans sa partie postérieure par des adhérences assez intimes , partout ailleurs il est libre. On trouve dans la cavité de la plèvre près d’un verre de liquide rouge clair, sanieux , mêlé de quelques flocons blancs. Ce liquide est assez analogue à celui qui sort de l’excavation qui sera ultérieurement décrite. La plèvre costale est tapissée de fausses membranes assez molles , rosées , adhérentes par places ; au sommet elles sont plus épaisses, et forment des adhérences solides. Un soufflet ayant été introduit dans là trachée (avant que l’on ait détaché le poumon^ le lobe supérieur est insufflé avec facilité. Le lobe infériciu' au contraire n’est pas distendu par l’air, qui se fait jour au-dehors au travers d’une petite perforation parfaitement arrondie, dont les bords ont la minceur d’une feuille de gros papier, et qui a l’étendue et la forme d’une petite lentille. Par cette perforation.
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011 pénètre dans une excavation située à la partie toul-à-lait inférieure et externe du lobe inférieur, dans un point qui correspondait entre la septième et la huitième côte ^ prés de la partie antérieure de l’aisselle. Cette excavation , capable de contenir une muscade , a pour paroi externe ( sur laquelle existe la perforation ) la plèvre pulmonaire épaissie et blanche , et pour autres parois le tissu pulmonaire hépatisé. L’intérieur de la cavité est tapissé par une fausse membrane , molle , blanchâtre ; des vaisseaux non oblitérés, ne contenant ni sang ni caillot , la parcourent en plusieurs sens. Deux bronches communiquent largement avec elle. Ces bronches sont lisses, polies ; leur muqueuse n’est ni rouge ni épaissie ; en un mot, elles sont parfaitement saines. Le parenchyme du lobe inférieur est en entier converti en un tissu d’un rouge clair, friable, se précipitant au fond de l’eau, soit par parties, soit en totalité. La coupe du tissu malade est d’un grenu très fin , et donne issue par la pression à une médiocre quantité de liquide sanieux non aéré , à un peu de liquide blanchâtre qui sort des bronches , et à un peu de sang qui sort des vaisseaux. Les bronches , aussi loin que les ciseaux bronchiques peuvent pénétrer, sont lisses, polies , sans épaississement, sans dilatation. En aucun point de ce lobe on n’aperçoit de tubercules ou de granulations. Le lobe supérieur, rosé extérieurement, est souple dans la majeure partie de son étendue ; son tissu, partout crépitant , contient peu de liquide aéré. Au niveau de sa partie postérieure et moyenne on trouve un tubercule du volume d’une noisette, entouré de tubercules miliaires tous crus, le parenchyme environnant est parfaitement sain. Les bronches sont lisses, polies, non injectées, ne contiennent pas de liquide.
Les ganglions bronchiques sont nombreux , volumineux, tuberculeux. Le péricarde est sain, le cœur a une forme arrondie ; ses valvules sont pâles, souples et polies ; son tissu est très ferme, dense ; la capacité des ventricules est considérablement diminuée par une hypertrophie de la cloison qui a 18 millim. d’épaisseur.
Les organes abdominaux ne présentent aucune lésion notable, sauf quelques tubercules dans les ganglions mésentériques et un état graisseux peu avancé du foie.
Remarques. — Quelle est la nature de Texcavation dont la perforation a donné lieu aux symptômes du pneumo-thorax ? Est-elle d’origine tuberculeuse, ou reconnaît-elle pour cause un abcès du poumon? Nous adoptons cette dernière opinion pour les raisons suivantes : 1“ l’excavation au lieu de siéger au sommet du lobe supérieur, était au contraire située à la base du lobe inférieur-, 2° le tissu qui entourait la cavité était franchement hépatisé et ne contenait pas de tubercules ; 3® l’excavation elle-même, 'tapissée d’une fausse membrane molle récente, était parcourue par des vaisseaux non oblitérés, et enfln communiquait avec des bronches parfaitement saines. Or tout
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le monde sait que dans les cas où les cavernes sont d’origine tuberculeuse , les bronches qui communiquent avec elles sont rouges, plus ou moins épaissies ou ramollies.
Il est probable qu’à l’époque de la rougeoie il se sera développé quelques points de pneumonie lobulaire dans le lobe inférieur, qu’un de ces noyaux pblegmasiques aura passé à la suppuration et produit l’excavation. Plus tard, le lobe tout entier se sera hépatisé. C’est à cette époque que seront survenus les symptômes généraux et locaux dont nous avons rendu compte dans notre observation , et que nous allons chercher maintenant à expliquer. On comprend très bien pourquoi il est survenu une oppression extrême , une respiration bronchique très intense 5 on comprend encore pourquoi cette respiration bronchique a été remplacée le lendemain par de l’absence du bruit respiratoire, l’hépatisation et l’épanchement qui lui est postérieur expliquant la succession de ces deux symptômes. Ce que l’on comprend moins bien , c’est l’absence de la respiration amphorique et du tintement métallique; mais, comme nous avons cherché à l’expliquer ailleurs , cette absence est due probablement à ce que l’auscultation n’a pas pu être pratiquée en avant et dans l’aisselle le second jour; si l’exploration de la poitrine eût été possible, nous eussions probablement alors constaté, soit la respiration amphorique, soit l’exagération de sonorité à la partie antérieure. Il est bien difficile d’assigner l’époque précise à laquelle s’est produit le pneumo-thorax^ tout ce que l’on peut dire , c’est qu’il s’est fait dans un intervalle de vingt-quatre heures avant la m.ort. Certainement il n’existait pas lors de la première exploration, puisque la respiration était pure en avant à gauche et la sonorité normale , et que , en arrière, on entendait seulement de la respiration bronchique. Toutefois, dès le premier moment où nous avons vu le malade , îîous avons été frappés du caractère particulier de sa toux et de son extrême oppression, qui était tout-à-fait analogue à celle que l’on observe dans certains cas de pleurésie aiguë chez les jeunes enfants.
DEUXIÈME OBSERVATION. — Enfatil de trois ans, d’une forte constitution, —Début brusque par une toux intense, de la fièvre et des selles involontaires. — Quatre jours après »n constate, en arrière à droite, une respiration amphorique des plus caractéristiques , avec diminution de son, tandis que du même côté, en avant, la respiration est nulle et lapercussion très sonore. — A partir du sixième jour, la percussion devient de plus en plus sonore en
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arrière, à droite. — La respiration amphorique dure jusqu’au vingtième jour. — Ce jour-là on commence à entendre de la respiration vésiculaire en arriéré, à droite; mais elle est faible. — Le jour de la sortie, trentième do la maladie, respiration pure des deux côtés en arrière; percussion également sonore. La respiration est toujours un peu plus faible à droite qu’à gauche.
Henri Legros , âgé de trois ans , entra , le 27 novembre , à l’hôpital des Enfants, et fut couché au n'’ 2 , salle Saint- Thomas. Sa mère nous apprit qu’il avait toujours joui d’une excellente santé. Il était vacciné , et n’avait eu aucune fièvre exanthématique. H marchait, courait comme tous les enfants de son âge , n’était sujet ni à l’oppression ni à la toux.
La maladie actuelle avait débuté soudainement , le 25 novembre, par une toux intense , des douleurs dans les jambes, du dévoiement involontaire , quelques nausées sans vomissement, une perte complète d’appétit , une soif vive. Le premier jour on avait observé de la somnolence ; le second jour des cris aigus continus.
Aucune cause ne pouvait expliquer la maladie ; on n’avait fait aucun traitement. Le 28 , il était dans l’état suivant :
Constitution forte , bonne carnation , cheveux châtains , yeux noirs. Décubitus dorsal, face colorée par ijlaces, surtout à droite ; les ailes du nez se dilatent largement, le faciès n’exprime pas l’anxiété. La peau est brûlante , 72 inspirations par minute ; mouvements fréquents de la lèvre inférieure en rapport avec la dyspnée, et analogues à ceux que l’on fait en fumant la pipe. Pouls très accéléré, inégal , difficile à compter, 144. En arrière, à gauche, respiration remarquablement puérile ; percussion sonore. A droite, en arrière, dans toute la hauteur, absence complète de bruit respiratoire dans l’inspiration ; expiration clairement amphorique à la base. Pas de tintement métallique. Le timbre de la respiration amphorique diminue à mesure qu’on s’approche de la partie supérieure du ijoumon j percussion généralement moins sonore dans toute la hauteur, à droite qu’à gauche. En avant , à droite, absence de bruit respiratoire , percussion très sonore. A gauche , la respiration s’entend bien , la percussion est sonore. Toux aiguë claire. Langue humide, abdomen volumineux, tendu. (Mauve, gomme. — 2 vent, scarif. — Julep sirop diac. 8, Lait. Potage.;
29. Faciès plus coloré qu’hier, pas de convulsions ; mais par intervalle cris très aigus. 72 respirations par minute, abdominales; pouls 120 à 130, plus régulier qu’hier, surtout à gauche. L’enfant se met facilement sur son séant ; mais l pousse des cris très aigus dés qu’on applique l’oreille sur sa poitriiîe. En arrière , à droite , la respiration amphorique est aussi marquée qu’hier peut-être, même davantage ; au sommet la respiration est pure ; mais dans les trois quarts inférieurs et surtout à la base elle offre au plus haut degré le timbre amphorique; pas de tintement métallique : le cri n’a pas la résonnance amphorique ; la percussion est toujours peu sonore en arriére, à droite, en dehors et surtout à la base. En avant, même état de l’auscultation. La voix est naturelle, la toux, peut-être un peu plus fréquente qu’hier, est toujours claire est retentissante ; il n’y a pas d’anxiété. Langue humide, un peu jaunâtre ; l’enfàht ne mange rien et boit peu ; abdomen toujours volumineux; pas de selles depuis hier. (Traitement, ut suprà, moins les ventouses.)
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30. Cris très aigus hier dans le jour, et toute cette nuit; maintenant reniant dort; décubitus dorsal, bras ramenés derrière la tê'e ; pendant le sommeil , la respiration est peu gênée, de 50 à 60. Après le réyeil, la peau n’est pas très chaude , le pouls à 00, régulier, assez plein ; la toux assez fréquente, surtout quand il est assis ; persistance de la respiration amphorique en arrière à droite , surtout à la base ; pas de tintement métallique ; la percussion est toujours moins sonore en arrière, à droite. Un peu de dévoiement. (Trait, ut suprà).
décembre. Le faciès est naturel, la peau à peine chaude ; décubitus dorsal , un peu incliné à droite ; l’enfant parle de lui-même ; il n’y a pas d’anhélation; la respiration est beaucoup plus calme que les jours précédents, quoique difficile à compter. L’enfant étant dans le repos, il y en a alors au plus 36 ; elle s’élève à 60 dès qu’il s’agite-. En arrière , à droite, la respiration est remarquablement amphorique , surtout après la toux ; c’est principalement à la base que l’on constate ce caractère , et aussi à la partie externe du poumon ; pas de tintement métallique ; la percussion est xdus sonore que la veille à la base droite ; à gauche la respiration est toujours forte et pure. La langue et les lèvres sont humides, la soif est vive ; mais, de même que les jours précédents , l’enfant ne peut boire que trois ou quatre gorgées à la fois. L’abdomen est indolent. (Traitement, ut supra.)
2. Même état général. Faciès bon, non anxieux, sans dilatation des ailes du nez ; décubilus comme hier ; pouls à 108, régulier ; respiration à 40 pendant le repos, à 66 après que l’enfant a été agité ; il n’a presque pas crié. En arrière, à droite, l’intensité du timbre de la respiration amphorique a diminué, on l’entend cependant après la toux , dans l’expiration. Chose remarquable, dans l’inspiration on commence à entendre de la respiration vésiculaire. Percussion comme hier ; la toux persiste assez fréquente , humide ; la voix est toujours bonne , la langue est humide. L’enfant boit souvent , il mange un peu de î>ain , il a été à la selle sans dévoiement. ( Trait, ut supra,)
3. L’amélioration notée déjà le 1*='^ décembre dans les symptômes généraux continue ; l’enfant, sans être gai, n’est pdus grognon ; il se met aisément sur son séant et sans crier ; il reste assis long-temijs , tandis qu’auparavant il se récouchait de suite. Lorsqu’il est couché , le décubitus est toujours dorsal, un peu incliné à droite ; le faciès, quoique un peu amaigri, n’offre pas l’expression de la souffrance ; l’appétit reparaît, et l’enfant boit J) lus facilement.
4. Pas de chaleur à la peau ; pouls inégal , à 108 ; respiration, 48 ; la toux est assez fréquente, surtout quand le malade est assis; en arrière, à droite, respiration amphorique des plus caractéristiques, surtout à la base ; on ne l’entend que dans l’expiration, l’inspiration 'étant en partie vésiculaire; cependant après la toux , on l’entend dans les deux temps respiratoires. La percussion est jdus sonore à droite qu’à gauche ; pas de tintement métallique. Langue humide , lèvres rosées ; deux ou trois selles en dévoiement les jours précédents. (Traitement , ut supra.)
5. L’enfant est triste, abattu; il se laisse examiner passivement, sans donner aucun des signes du déplaisir qu’il manifestait auj^aravant ; il est couché sur le dos et incliné à droite ; la respiration amphorique est un i)eu moins forte que la veille; pas de tintement métallique, même état de la so-
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norité ; pouls, 108 inégal; 48 inspirations, peu amples, égales. (Traitement, ut suprà.)
6. Toujours même décubitus; la joue gauche est très colorée, la peau beaucoup plus chaude que la veille; le pouls à 140, inégal par intervalles, 40 inspirations par minute, dilatation des ailes du nez; l’enfant est tranquille plutôt qu’assoupi; en arrière, à gauche, la respiration est forte et pure, et la sonorité bonne; à droite, à la base, on entend une respiration amphorique profonde ( dans l’expiration), et dans l’inspiration une respiration dure. La percussion dans le tiers inférieur est extrêmement sonore, comme un tambour; la toux est rare, la langue humide ; l’abdomen est indolent, un peu tendu, non ballonné, avec quelques marbrures rougeâtres à sa surface. (Mauve, sir. gomme. — Julep, S. diac. 8. — Ox. antim. 0,5).
7. La peau est moins chaude, la rougeur des joues a disparu ; pouls à 120, respiration à 40 ; pas de dilatation des ailes du nez ; oppression moindre qu’hier ; la percussion et l’auscultation donnent le même résultat ; toujours quelques marbrures rougeâtres sur l’abdomen et la partie interne des cuisses , où il éprouve de vives démangeaisons. L’enfant est calme sans être assoupi; le faciès naturel. (Traitement, suprà.)
Le même jour au soir, décubitus dorsal , état de calme , peau brûlante , pouls à 148 ( respiration à 52, dilatation des ailes du nez. L’éruption s’est beaucoup étendue, elle est d’un rouge vif sur les extrémités inférieures ; les rougeurs ne sont pas saillantes, et elles sont séparées par des intervalles de peau saine ; elles occupent le tronc , les extrémités inférieures , et les avant-bras à leur face palmaire ; il n’y en a pas sur le front ni sur la partie moyenne du visage, mais les deux joues sont d’un rouge érysipélateux, la peau en est tuméfiée et inégale. La langue est recouverte d’un enduit épais, blanchâtre; pas de vomissement, un peu de dévoiement au matin; l’enfant ne mange plus. (Traitement, ut suprà.)
8. Les joues sont un peu moins colorées qu’hier au soir, le faciès est indifférent; le malade a maigri d’une manière assez sensible depuis son entrée à l’hôpital; pouls à 130, respiration à 44; l’éruption persiste dans les mêmes points qu’hier, mais elle a pâli; même état de la i)oilrine ; la toux n’est pas très fréquente ; la langue est humide , un peu blanchâtre en arrière, pas de dévoiement ni de vomissements; l’enfant refuse toujours de manger. (Mauve, sir. gomme. Looch.)
9. Il crie dès qu’on le touche; la peau est un peu chaude; l’éruption a encore pâli , mais elle existe toujours sur le tronc et les membres inférieurs ; la partie moyenne des joues est rouge pâle ; pas de desquamation ; le pouls, diflicile à compter à cause de l’agitation, est à 104, la respiration à 36. En arrière , à droite , on n’entend pas d’expiration amphorique, mais un peu de respiration bronchique dans l’inspiration, et l’expiration dans l’espace interscapuîaire ; la percussion , de très sonore qu’elle était, est devenue obscure au sommet ; à gauche la respiration est f orte et pure ; la toux n’a lieu que lorsqu’on met l’enfant sur son séant ; elle est humide. Même état des voies disgestives.
( Mauve sir. gomme. — Jul. Diac. 8. — Oxide antim. 0,5 ; le 1 /4. )
10. [/enfant est beaucoup plus maussade que les jours précédents ; il
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crie sans molif; le décubitus toujours le même; la peau n’est pas très chaude, le pouls est à 116, la respiration à 40. La jjeau présente des marbrures rouge*âtres sur les cuisses et l’abdomen ; elles soni en partie effacées , il n’y a pas de desquamation. En arrière, à droite, profondément à la base, on entend de nouveau de la respiration amphorique; au-dessus la respiration bronchique a disparu ; la percussion, très sonore à la base, l’est peu dans l’espace interscapulaire. La toux n’est pas fréquente ; même caractère. (Mauve, sir. gomme. Jul. diac. 3ij.)
11. Faciès naturel; l’enfant est calme quand on ne le touche pas; peau chaude, pouls à 104; 40 inspirations faciles, égales, peu amples; même état de la percussion et de l’auscultation ; toux assez fréquente ; encore quelques marbrures sur l’abdomen . pas de desquamation ; pas de dévoiement ni de vomissement; il mange un peu de pain. (Traitement, ut suprà.)
12. Même décubitus , peau un peu chaude, pouls à 120 , respiration à 40. En arriére, à droite, respiration amphorique; respiration pure à gauche. L’éruption a entièrement disparu; du reste , même état. (Traitement, ut suprà, )
13. Décubitus dorsal , faciès naturel, peau un peau chaude; les joues ne sont pas colorées ; 48 inspirations égales, pouls à 100 ; il y a toujours de la respiration amphorique à la base à droite ; à gauche la respiration est dure, la percussion est plus sonore à la base à droite. Il y a un peu de dévoiement; l’enfant ne mange que du pain , il refuse la soupe; il est maussade. (Traitement, ut suprà.)
14. Décubitus dorsal ; il se tient bien assis quand on le met sur son séant. Même état des symptômes généraux ; il s’est levé hier dans la journée , mais n’a pu marcher. En arriére , à droite , dans l’inspiration , la respiration vésiculaire est perçue à peu prés dans toute la hauteur ; la respiration amphorique ne s’entend qu’à la base, profondément par intervalles et seulement dans l’expiration : elle est plus marquée quand l’enfant crie ; la percussion est plus sonore à droite qu’à gauche, où la respiration est parfaitement pure; la toux est moins fréquente. (Traitement, ut suprà. )
13. L’amélioration continue ; l’enfant s’est encore levé hier, une partie de la journée; la fièvre et l’accélération de la respiration sont tombées; pouls 96 , respiration 28 ; c'est à peine si l’on entend profondément en arrière, à droite, à la base et dans l’expiration de la respiration amphorique ; à gauche la respiration est toujours pure. Il mange du pain , mais refuse la soupe.
16. Il est tranquille. Pouls à 100, respiration à 28; la peau n’est pas chaude, le décubitus un peu incliné à droite , les joues un peu rosées. En arrière , à droite , on n’entend pas distinctement de respiration amphorique ; la respiration est généralement obscure dans toute la hauteur ; à gauche elle est pure ; la percussion est égale et sonore des deux côtés ; la toux existe toujours ; l’appétit se soutient , la langue est bien humide.
17. Même état général ; l’enfant continue à se lever une partie de la journée ; la toux est jdIus rare que les jours précédents ; en arrière , à gauche , la respiration est toujours pure ; à droite elle s’entend dans toute la hauteur , mais elle est généralement obscure ; pas de respiration amphorique proprement dite à la base ; mais le cri a un timbre qui s’en rapproche.
OBSERVATIONS
18. L’état général est très bon, le faciès surtout; pouls à 100, respiration à 23 , pas de chaleur à la peau ; appétit bon. On n’entend plus la respiration amphorique ; la respiration est faible en arrière à droite dans toute la hauteur, elle est pure à gauche. (Le quart de portion. )
21. L’état général continue à être bon ; l’enfant se lève et marche ; il n’y a d’accélération ni du pouls ni de la respiration ; les fonctions digestives se font bien. Même état de l’auscultation que le 18. La percussion est égale et sonore des deux côtés. ( Mauv. sir. gom. 1/2 portion. )
22. En arrière, à droite, dans l’inspiration , le bruit respiratoire est plus faible qu’à gauche. Même caractère en avant.
Même état de l’auscultation. Appétit excellent
24. L’état général est toujours bon. En arrière, à droite, pas de traces de respiration amphorique ; le bruit respiratoire est un peu plus fort qu’il ne Fêtait hier ; à gauche il est pur.
Ce jour-là l’enfant quitte l’hôpital.
Nous avons raconté Fhistoire de notre malade dans tous ses détails, en copiant textuellement sur nos notes les résultats de notre examen quotidien. Nous avons évité de condenser certaines parties, atin de laisser au fait toute son originalité ; mais , nous devons Favouer, cette observation soulève des questions qu’il est d’une extrême difficulté de résoudre d’une ma' nière satisfaisante. Commençons d’abord par établir le diagnostic de la maladie. L’existence du pneumo- thorax nous paraît incontestable. Jamais , en effet, nous n’avons entendu de respiration plus clairement amjjhorique. Cette altération du bruit respiratoire a été constatée et par nous et par d’autres; nous l’avons vue augmenter, diminuer, disparaître et reparaître, ofFrir diverses variations dans son intensité, mais non pas dans son timbre, qui était tout-à-fait semblable à la respiration amphorique que l’on entend dans le pneumo-thorax chez l’adulte ; identique à celui que nous avons constaté dans des cas de perforations pulmonaires terminées par la mort chez l’enfant. 11 ne peut donc pas y avoir eu de méprise sur la nature du phénomène acoustique lui-même. En outre, la respiration, qui était nulle en avant à droite , en môme temps que le son était exagéré , annonçait évidemment un épanchement d’air. La réunion de ces trois symptômes nous semble indiquer d’une manière positive l’existence d’un pneumo-thorax ; mais voici où commence la difficulté de l’explication. Comment se fait-il qu’en môme temps que nous conslations de la respiration amphorique en arrière à la base droite, la percussion fût moins sonore de ce côté que dans le point correspondant gauche? Répondre à cette
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question est difficile sans doute ; cependant, on peut se demander si le poumon induré , encore à peine refoulé par l’air , ne donnait pas lieu à la diminution de sonorité , et si , ensuite , l’épanchernent gazeux , en augmentant d’abondance, n’a pas dû éloigner l’organe des parois thoraciques et produire l’exagération constatée plus tard. Cette explication, qui n’est pas inattaquable, nous paraît cependant la seule qui puisse , jusqu’à un certain point , rendre compte des phénomènes observés pendant la vie. Nous pensons , en conséquence , que l’enfant a été atteint d’une pneumonie suraiguë qui probablement s’est terminée par abcès. La perforation s’est produite à l’époque où le poumon, solide dans sa partie postérieure, ne pouvait être que peu refoulé; de là diminution de son. Mais ensuite l’épanchement d’air ayant augmenté en même temps que l’engorgement pulmonaire se résolvait, la percussion de plus en plus sonore a remplacé la matité dans les parties inférieures, tandis que supérieurement on a pu percevoir du souffle bronchique , indice d’une hépatisation du poumon.
Quoi qu’il en soit de la valeur de notre hypothèse, le fait luimême n’en est pas moins plein d’intérêt, soit à cause de la marche insolite des symptômes , soit surtout à cause de sa terminaison. Le diagnostic du pneumo-thorax paraissait si positif, et la terminaison par la mort si probable, que nous avons évité de tourmenter notre petit malade, en exerçant la succussion hippocratique et en pratiquant la mensuration du thorax. Bien que, faute d'examen, nous n’ayons pas constaté ces deux symptômes, l’existence du pneumo-thorax ne nous en paraît pas moins incontestahle.
CHAPITRE VL — PÉRICARDITE
La péricardite , affection rare et presque toujours secondaire, n’a pas une importance égalé à celle des inflammations que nous venons d’étudier. Cependant , la rareté de cette phlegmasie ne doit pas nous la faire passer sous silence; car, comme le dit
avecraisonPuchelt (1) : « Nikilautem magis.diagnosi justœ veræ~ que obest qiiàm prœconcepta de raritate morbi cujusdam sententia; qui enim rarissimus habetur morbus raro quoque venit in mentem medici, et ubi adest aut omnino non, aut.justo serins cognoscitur.
Nous ne croyons pas cependant devoir entrer dans de minutieux détails sur chacun des poinls de l’histoire de cette maladie; nous nous contenterons de résumer les faits que nous avons recueillis au nombre de vingt-quatre et de rapprocher nos résultats de ceux des auteurs qui nous ont précédés.
Art. 1. — Anatomie pathologique.
. § P’’. Péricardite aiguë. — L’inflammation détermine les memes altérations dans le péricarde que dans la plèvre , c’est-à-dire que la membrane séreuse s’injecte et fournit divers produits phlegmasiques,
Jdinjection est loin d’être constante; nous l’avons vue cependant très marquée à l’origine des gros vaisseaux : elle avait lieu par fines arborisations. D’autres fois , la membrane séreuse avait une teinte générale rose.
Une seule fois le péricarde était très légèrement épaissi et rugueux; mais le plus ordinairement la séreuse conservait son poli et sa transparence normale. Dans la plupart des observations de péricardite rapportées par les auteurs, il est fait mention de l’épaississement du péricarde; mais il est probable que, trompés par une fausse apparence, ils ont pris la juxtaposition d’une fausse membrane au feuillet viscéral ou pariétal pour une augmentation d’épaisseur de la séreuse elle-même.
Nous n’avons jamais observé déulcération ou dé érosion du péricarde. Dans un fait rapporté par Schmidel, il est dit que le péricarde était érodé par la suppuration; mais il est probable que l’auteur aura pris pour des érosions de simples dépressions de la fausse membrane.
l.QS produits de sécrétion sont, comme ceux fournis par la plèvre , peu abondants. Ainsi , nous avons vu dans quelques cas le péricarde ne contenir que deux ou trois cuillerées de sérosité transparente dans laquelle nageaient des flocons albumineux. En même temps , le feuillet viscéral était recouvert par une fausse membrane mince et molle. Lorsque l’inflammation était
(i) De cardilide infanlum coinincntariiis.
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plus intense, la quantité de liquide était plus considérable; le péricarde contenait alors sept à huit cuillerées de sérosité trouble et floconneuse.
Enfin, à un degré plus avancé, la quantité de liquide était encore plus considérable; il avait une teinte d’un jaune verdâtre; les flocons albumineux étaient beaucoup plus nombreux.
Nous n’avons jamais observé de véritable pus, et dans la plupart des observations rapportées par les auteurs anciens et modernes il est toujours fait mention de liquide jaune, de sérosité lactescente, mais non pas de pus ‘bien lié, fait qui trouve son explication dans la rapidité avec laquelle survient la mort.
Les fausses membranes sont, comme nous l’avons dit, en général minces ; elles recouvrent indifféremment les deux feuillets pariétal ou viscéral. Celles qui sont déposées sur ce dernier ne consistent quelquefois que dans de petites plaques comme granulées plus résistantes et plus adhérentes que celles qui , plus épaisses, plus larges et plus molles, revêtent le feuillet pariétal; elles ont rarement un aspect réticulé. On peut, dans certains cas, les décomposer en plusieurs couches ; la lame la plus superficielle est molle; la profonde est plus ou moins adhérente à la séreuse, mais la laisse lisse et polie.
Les faits rapportés par les auteurs concordent avec ceux que nous a fournis notre observation. Dans la plupart de ces cas (sauf dans un de ceux consignés dans la Lancette) les pseudomembranes étaient beaucoup moins épaisses que celles que l’on observe chez l’adulte.
§ II. Péricardite chronique. — Les lésions chroniques du péricarde sont très différentes de celles que nous venons de passer en revue. Il en est du péricarde comme de la plèvre : les produits de l’inflammation subissent une série de transformations, depuis la fausse membrane molle et jaunâtre jusqu’à l’adhérence intime des deux feuillets séreux.
Les adhérences sont partielles ou générales; elles offrent de grandes différences dans leur étendue , leur siège, leur consistance, ainsi nous avons vu des brides celluleuses très minces unir les deux lames du péricarde. D’autres fois, elles adhèrent fortement au cœur p-irune base ;ün peu large, tandis que leur extrémité libre est flottante : on peut en trouver deux, trois ou quatre occupant à chaque point un espace de quelques millimètres. Nous en avons vu à la pointe du cœur qui étaient formées de filaments parallèles.
A un degré plus avancé, les adhérences ne sont plus isolées et flottantes; ce n’est plus une simple bride qui unit les deux feuillets séreux , mais ce sont des adhérences tellement intimes qu’il est souvent impossible de les séparer. Elles ont lieu au moyen d’un tissu cellulaire extrêmement serré, et quelque soin que l’on emploie à séparer les deux lames de la membrane, il est impossible de retrouver leur surface lisse et polie.
Le péricarde nous a présenté chez trois enfants d’autres altérations chroniques dont voici la description ;
Chez une jeune fille de onze ans , outre les adhérences générales, on \oyait un tissu d’aspect gélatineux, rougeâtre, mollasse et tremblotant, et cependant très résistant à la déchirure. Ce tissu existait au voisinage des oreillettes , dans les points où les adhérences étaient moins intimes.
Dans un autre cas, le péricarde contenait environ 60 grammes de sérosité floconneuse , et en outre sur la portion qui recouvre l’oreillette droite on trouvait une multitude de petits grains aplatis, demi-transparents, comme cartilagineux^ donnant, lorsqu’on les graltait, un son et une sensation semblables à ceux que donnerait un petit grain de sable : ils avaient le volume d’un grain de semoule à une très petite tête d’épingle. A côté d’eux on trouvait une plaque de la largeur d’une lentille , ayant à peu près le même aspect , mais plus molle , très mince et d’une couleur un peu plus rougeâtre.
Enfin , une seule fois nous avons vu l’adhérence entre les deux feuillets du péricarde établie au moyen d’une lame grise, solide, consistante et demicartilagineuse.
Oq trouve quelquefois sur le môme individu la réunion de la péricardite aiguë et chronique. Ainsi, dans une observation publiée par la Lancette^ la face postérieure du cœur adhérait intimement au péricarde, qui, dans le reste de son étendue, contenait des fausses membranes récentes (1).
Comme toutes les séreuses, le péricarde peut perdre sa transparence et devenir blanc opaque, épais et résistant.’ Cette altération existe soit dans une grande étendue de la membrane, soit sur des parties très limitées. Ce dernier cas se rencontre surtout lorsqu’une pression a été exercée par un organe voisin, tel que les côtes rachitiques.
11 est une dernière lésion que nous avons eu occasion de rencontrer quelquefois, et qui est regardée parla plupart des auteurs comme appartenant à la péricardite passée à l’état chronique j nous voulons parler des taches laiteuses du péri-
(t) Lance l le ^ i834, p. 4^1
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carde. Elles n’offraient rien de régulier dans leur forme, leur dimension, leur siège et leur nombre. Tantôt il n’y en avait qu’une seuie, tantôt on en trouvait deux, trois et quatre. Nous les avons rencontrées soit au niveau du cœur droit, soit au niveau du cœur gauche, mais presque toujours sur la face antérieure de l’organe. Elles n’avaient guère que 3 à 6 millimètres, et faisaient quelquefois une légère saillie. Dans deux cas où elles appartenaient au feuillet viscéral , nous les avons comparées pour le volume et la forme aux corpuscules de Pacchioni.
Il est intéressant d’étudier les altérations du cœur lui-même dans les différentes formes de la péricardite. Dans les cas de péricardite aiguë, légère ou intense, nous n’avons pas observé d’hypertrophie de ce viscère ; une seule fois les valvules étaient d’un rouge assez vif, et l’endocarde d’une couleur rosée sans épaississement; dans les autres cas, la membrane interne du cœur n’offrait aucune trace d’injection. Dans le cas où la péricarde chronique ne consistait que dans des adhérences très limutées ou dans des taches laiteuses , le cœur ne nous a offert en général aucune altération. Il n’en a pas été de môme lorsque des brides celluleuses ou des adhérences anciennes générales unissaient les deux feuillets de la séreuse.
Dans les trois observations de cette espèce que nous avons recueillies, l’hypertrophie a accompagné l’adhérence. Cette hypertrophie occupait deux fois le cœur gauche ; dans un troisième cas elle était générale; deux fois aussi les valvules étaient altérées. Nous reviendrons ailleurs sur ces faits (voyez Endocardite). L’hypertrophie du cœur coïncidant avec une péricardite chronique se trouve indiquée dans quelques unes des observations rapportées par différents auteurs, et entre autres dans celle de Lowis (1).
(i) Après avoir décrit d’une manière ge'nérale les lésions de la péricardite, nous devons indiquer la fréquence proportionnelle de ces différentes altérations, dans les observations que nous avons recueillies :
Péricardite légère, fausses membranes rares , médiocre quantité de
liquide . 3
Péricardite plus intense, fausses membranes beaucoup plus abondantes. ... . . . 2
SYMPTOMES PHYStQOÈS.
Art. ïî. Sj’mptôisies physiques.
Les symptômes de la péricardite ne sont pas faciles k constater chez les enfants. Le peu d’abondance des produits phlegrnasiques, la coïncidence d’autres affections graves qui détournent l’attention de l’observateur ou masquent les principaux phénomènes, l’absence de la douleur ou la difficulté que l’on éprouve à la constater, l’agitation, l’anxiété des petits malades, qui empêchent quelquefois l’application de l’oreille à la partie antérieure du thorax , sont autant de causes qui s’opposent à ce que l’on puisse reconnaître facilement la phlegmasie. Nous devons dire ici qu’aucun symptônie n’a pu nous mettre sur la voie du diagnostic dans les cas où la péricardite ne consistait que dans des taches laiteuses ou dans des adhérerices peu étendues ; il nous a été aussi impossible dans ces cas 'de préciser l’époque à laquelle avait eu lieu l’inflammation du péricarde. Lorsque la maladie a suivi une marche aiguë et que l’épanchement a été peu considérable, nous n’avons noté aucun symptôme particulier, pas de douleur à la région précordiale, pas de bruit de frottement, pas de voussure, pas de matité, pas d’irrégularité du pouls. Dans les cas, au contraire, où l’épanchement a été plus abondant et les fausses membranes plus épaisses, nous avons constaté les symptômes suivants (1;.
1® Battements du cœur — Dans tous les cas, sans exception , les battements du cœur ont été sourds; cependant ils n’ont jamais été obscurs au point de n’étre pas perçus. Cette obscurité, qui était quelquefois le premier symptôme, allait d’ordinaire en augmentant pendant plusieurs jours, puis elle finissait par disparaître. Quelquefois elle pi-ésentait des oscillations dans son accroissement et sa diminution. Le plus souvent (2) c’étaient les deux bruits qui étaient sourds ; cependant un seul pouvait être obscur.
Le maximum de l’obscurité avait lieu d’ordinaire au-dessous
Péricardite cbronique légère, plaques laiteuses . 4
- adhérences peu étendues . 3
PeVicardite chronique avec adhérences générales . 3
(Q En dernière analyse et par suite des diverses circonstances que nous venons d’exposer, nous avons noté des symptômes de péricardite chez neuf de nos malades seulement; nous rapprocherons de ces faits ceux que les auteurs nous ont fournis.
(2) Huit fois sur neuf.
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du mamelon, tandis qu’au voisinage du sternum on percevait les battements plus distincts. Ce symptôme dépendait de deux causes , de l’eloignenienl des bruits par l’épanchement , ou bien du bruit de souffle ou de frottement qui les masquait.
2" Les bruits anormaux que nous avons constatés chez la plufiart de nos malades ^1) consistaient tantôt dans un bruit de soufflet très manifeste, d’autres fois dans un bruit que nous avons compare à celui produit par une râpe, un moulin a eau , le galop d’un cheval, eniin dans du bruit de frottement. Ces bruits duraient en général plusieurs jours de suite ; puis ils diminuaient pour reparaître ou augmenter de nouveau au bout de quelques jours. Dans tous les cas tei minés par la guérison, ils onteutièrenient disparu avec la matité de la région précordiale. Chez deux de nos malades le bruit de frottement nous a paru beaucoup plus distinct dans la position assise.
3° Le plus ordinairement (2) la respiration s’entendait à la région precordiale. Ce fait dépend du peu d’abondance de l’épanchement et de l’intensité du bruit respiratoire chez les enfants.
4” Nous avons noté une matité plus intense, plus absolue que dans l’état normal à la région precordiale chez tous n» s malaues ; mais raiement (3) elle déliassait les Inmtes que nuiis lui avons assignées uan.-’ l’elat sam. Nous devons dire cependant que, chez un enfant de quinze ans, elle avait une eiendue considérable (1 1 centin. êtres en tout sens).
5^ Dans les cas où la matité n’avait pas augmenté d’étendue d’une mamere sensible, nous n’avons pas observe de voussure à la région précordiaie. Il n’en a pas été de même luE^que la diminution du son était considei'abie. Nous avons note alors cette sa.llie du thorax; une seule fois elle était très prononcée ; elle augmenta manilesteinent pendant deux jours, et alla ensuite en diminuant.
Tous les symptômes que nous avons énumérés (altération des hattements du cœur, matité, voussure) suivent la iiiême marche dans leur accroissement; et dans leur décioissance , celui de tous qui disparaît le dernier est le bruit de soufflet.
(1) Sept fois.
(2) Six fois.
(3) Trois fois.
SYMPTOMES RATIONNELS
Art. ÎII. — Symptômes ratiosinels.
Nous avons rarement observé de la douleur (1) 5 elle n’a jamais été très vive. Elle occupait la région précordiale au niveau du mamelon. Chez une fille de huit ans, la douleur augmentait à chaque mouvement inspiratoire; la percussion seule la révélait chez un garçon de onze ans. Dans une observation de Constant, la péricardite survenue dans le cours d’une affection rhumatismale fut accompagnée d’une douleur déchirante au niveau de la région du cœur. Il en est de môme d’un fait rapporté par le docteur Mayne (2). Au contraire la douleur n’a jamais été très vive chez les enfants dont Puchelt a recueilli l’histoire.
Nous n’avons pas observé de palpitations.
Nous dirons peu de chose des symptômes généraux. La péricardite, dans tous les cas que nous avons observés, étant maladie secondaire, la toux, l’accélération du pouls et de la respiration étaient dans la dépendance des différentes maladies qui coïncidaient avec l’inflammation du péricarde, aussi bien que de la péricardite elle-même. Nous ferons observer qu’une seule fois nous avons constaté l’irrégularité du pouls, et cependant fréquemment la péricardite s’est développée sous nos yeux.’ et nous avons compté le pouls chaque jour, et dans certains cas plusieurs fois dans le môme jour. Ajoutons cependant que dans quelques unes des observations de Puchelt le pouls est noté inégal , irrégulier, intermittent. De nouveaux faits sont donc nécessaires pour éclaircir ce point de pathologie.
La dyspnée, l’anxiété extrême, sont aussi notées dans un assez grand nombre défaits rapportés par les auteurs. Mais comme dans presque tous les cas il y avait des complications, il nous est difficile de savoir si nous devons rapporter ces faits à la péricardite.
• Les symptômes que nous venons de passer en revue appartiennent a la péricardite aiguë. Lorsqu’elle a été chronique, nous avons observé les signes d’une maladie organique du cœur ( V. Maladies du cœur). Nous n’avons pas retrouvé dans les cas d’adhérences générales du péricarde au cœur, le symptôme signalé par le docteur Sander (3) , qui affirme (d’après une ob-
(1) Quatre fois.
(2) Archives, 2*^' série, t. X, p. ^3.
(3) Archives^ P® série, toui. I, p. i53.
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serve tion recueillie chez une fille de sept ans) qu’on voit entre les côtes de la région hypochondriaque gauche , tantôt un enfoncement , tantôt une élévation produite subitement par un choc, que l’on peut sentir avec la main.
Art. ÏV. Tableau de îa maladie. — Marche. — ^uréc} etc.
En réunissant les symptômes que nous venons d’étudier séparément, il est facile de présenter le tableau de la péricardite aiguë.
Maladie rare, presque exclusive aux enfants âgés de plus de six ans, survenant dans la grande majorité des cas pendant le cours d’une autre affection et principalement du rhumatisme, la péricardite débute souvent d’une manière insidieuse. Le mouvement fébrile appartient aussi bien aux maladies concomitantes qu’à elle-même. Le pouls est le plus souvent régulier, la respiration n’est pas accélérée. La région précordiale est quelquefois le siège d’une douleur variable en intensité. L’auscultation fait entendre du bruit de souffle et de frottement aux deux temps ou bien au premier seulement , les bruits du cœur sont très obscurs^ la matité est peu étendue , mais bien marquée , la région précordiale rarement saillante, et le bruit respiratoire presque toujours entendu dans toute la hauteur en avant.
Les symptômes précédents durent un temps très variable ; lorsque la maladie se termine par la santé, ils diminuent en général progressivement et finissent par disparaître entièrement. D’autres fois il reste quelque altération dans les bruits du cœur , qui indique qu’une affection des valvules a pris naissance pendant le cours de la péricardite, et lui a succédé. Quelquefois la résorption du liquide est beaucoup plus longue. Il existe des alternatives d’augmentation et de diminution , et la guérison n’est obtenue complète qu’au bout d’un , deux mois et plus.
Lorsque la péricardite se termine par la mort, la durée de l’inflammation est quelquefois très courte. Nous avons vu une jeune fille de huit ans et demi, atteinte d’une variole qui s’était accompagnée de diverses complications, succomber en vingtquatre heures à une péricardite sur-aiguë. Mais dans les cas de cette espèce il faut faire la part des complications.
La maladie, après avoir guéri une première fois, peutrécidi-
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ver une seconde et une troisième et la mort survenir. A l’autopsie on trouve alors une adhérence intime des deux feuillets du péricarde et une affection organique du cœur. On voit un exemple remarquable de cette récidive dans l’observation rapportée par Koppel ; on en trouve une autre dans les faits consignés dans la Lancette (1).
Nos faits ne sont ni assez nombreux ni assez variés pour que nous puissions établir si nos quatre formes d’inflammation se retrouvent dans la péricardite ^ la forme secondaire aiguë, que nous venons de décrire, est la seule qui se soit présentée à notre observation.
Art. V. — iDiagnostsc.
La péricardite simple, aiguë ou chronique, ne peut guère être confondue qu’avec la pleurésie ou l’endocardite. La péricardite chronique simple peut être prise pour une péricardite tuberculeuse (Y. Tubercules). La confusion des deux dernières maladies est très réelle, tandis que nous admettons la possibilité d’une erreur de diagnostic entre la péricardite et la pleurésie plutôt par analogie que par observation directe. Quoi qu’il en soit, l’obscurité des battements du cœur, la matité, la voussure, le bruit de frottement ou le souffle au premier temps sont les symptômes que nous avons observés chez les enfants atteints de péricardite. Nous n’avons jamais, chez les jeunes malades soumis à notre observation, constaté de pleurésie limitée à la partie antérieure de la poitrine qui ait donné naissance aux symptômes locaux et généraux de la péricardite ^ nous pensons que l’énumération que nous venons de présenter suffit pour établir le diagnostic des deux maladies.
Art, Vî. — Pronostic.
Si nous nous en rapportions aux faits que nous avons recueillis , nous ne devrions pas considérer la péricardite comme une maladie très grave. Le pronostic favorable est basé sur les considérations suivantes : V sur la fréquence des taches laiteuses et des adhérences limitées , traces de péricardites partielles guéries; 2° sur le nombre de cas terminés par la guérison que nous
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avons eu occasion de recueillir. Enfin , en considérant que chez les sujets qui ont succombé, la mort était surtout le résultat des maladies qui avaient précédé la péricardite, il nous semble que, dans l’enfance, cette affection n’a pas un très haut degré de gravité.
Mais nous devons faire ici une distinction entre les péricardites partielles ou générales. La première est , comme la pleurésie partielle, une maladie évidemment légère, tandis que la seconde offre beaucoup plus de gravité. Dans les cas rapportés par les auteurs , lorsque la péricardite a été évidemment la cause de la mort, elle était presque toujours très étendue. D’ailleurs, les adhérences générales qui peuvent lui succéder, favorisant le développement d’une affection organique du cœur, doivent nécessairement aggraver le pronostic, mais pour un temps éloigné.
Il faut tenir compte aussi , en portant son pronostic , de l’âge des sujets, de la force de leur constitution, des circonstances dans lesquelles l’inflammation s’est développée, La péricardite rhumatismale simple nous paraît légère dans l’enfance. Nos quatre malades ont guéri ; mais , nous le répétons, ce ne sont là que de simples présomptions, et de nouveaux faits sont nécessaires pour décider la question.
Art. VII. — Causes.
La péricardite primitive doit être extrêmement rare ; pour notre part , nous n’en possédons pas d’exemples ; et , dans tous les faits rapportés par les auteurs, l’inflammation du péricarde est survenue dans le cours d’une autre affection, d’une pneumonie, d’une pleurésie, d’une fièvre éruptive, ou d’un rhumatisme. Les faits nous manquent pour établir l’influence de ces différentes maladies comme causes prédisposantes ; nous nous contentons de noter leur coïncidence avec la péricardite. Il en est deux, toutefois, la scarlatine et le rhumatisme, qui nous semblent, quoique dans des circonstances bien différentes, prédisposer plus que les autres à cette complication : le rhumatisme, par analogie de nature, la scarlatine, par la facilité avec laquelle elle se complique de l’inflammation des membranes séreuses. Yieusseux et Wells avaient indiqué les premiers cette cause de la péricardite chez les enfants. Chacun sait que leprofes.seur Bouillaud a insisté d’une manière toute spéciale sur la fréquence de la péricardite rhumatismale chez l’adulte.’ Nous-
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mêmes , bien que les faits que nous avons recueillis ne soient pas très nombreux , sommes arrivés , pour les enfants , aux mêmes conclusions. Nous avons observé quatre fois la péricardi(e aiguë sur onze cas de rhumatisme articulaire.
Age. — D’après les faits que nous avons recueillis, la péricardite aiguë ou chronique serait extrêmement rare chez les enfants âgés de moins de six ans ; un seul de nos malades avait trois ans*, tous les autres étaient âgés de sept à quinze ans, et les plus nombreux avaient de onze à quinze ans. En consultant les observations rassemblées dans le travail de Pucbelt, et celles publiées dans les différenls recueils périodiques, nous en avons trouvé quelques unes concernant des enfants de deux, trois et quatre ans. Nous citerons en particulier les faits rapportés par Schmidel , Lowis , Krukenbergius et Puchelt. La plupart des autres , au contraire , on t été recueillies chez des enfants qui a vaien t dépassé cet âge.
Sexe. — Parmi nos vingt-quatre malades atteints de péricardites aiguës ou chroniques, il y avait 21 garçons et 3 filles, et bien qu’en général nous possédions un plus grand nombre d’observations de garçons que de filles, nous ne pouvons cependant regarder une si grande différence comme une simple coïncidence , d’autant plus que , dans les faits rapportés par les auteurs , nous voyons aussi prédominer le nombre des garçons.
x^ous avons peu de chose à diresur les saisons, nos observations étant trop peu nombreuses pour que nous puissions en tirer des conséquences générales, et les faits des auteurs ne nous fournissant aucun renseignement à cet égard.
Puchelt fait jouer un grand rôle à l’hérédité et à l’hypertrophie du cœur comme cause prédisposante ; mais cette dernière maladie nous paraît plutôt l’effet que la cause de la péricardite chronique , lorsque celle-ci consiste dans de vastes adhérences. Il cite encore au nombre des causes toutes celles susceptibles de produire des inflammations, telles que les coups, les chutes, les changements brusques de température, etc., etc.
Art. "Vïlïï. — Traitement.
§ I. Indications. — Les bases rationnelles du traitement de la péricardite sont en partie analogues à celles sur lesquelles nous .avons établi la thérapeutique de la pleurésie. Cependant faction de la phlegmasie de la membrane séreuse sur les fonctions du
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viscère auquel elle sert d’enveloppe, et la réaction de ce viscère sur rinflammation elle-meme nécessitent quelques considérations spéciales. Les indications consistent: 1° à attaquer l’élément inflammatoire (antiphlogistiques) ; 2° à ralentir les mouvements de l’organe malade (digitale); 3° à favoriser la résorption rapide des produits de sécrétion (altérants, diurétiques, etc., etc.). Nous insistons à dessein sur la nécessité d’une prompte résorption du liquide épanché, l’adhérence générale du péricarde au cœur étant presque toujours suivie d’une maladie organique de ce viscère. Puchelt, dont nous avons plusieurs fois cité l’intéressant travail , a en partie suivi les règles de thérapeutique que nous venons d’exposer.
§ IL Examen des médications. — 1° Antiphlogistiques, — Lorsque la péricardite est primitive ou lorsqu’elle est survenue dans le cours d’une maladie aiguë, si l’enfant n’est pas débililé il ne faut pas hésiter à recourir à l’emploi des émissions sanguines locales ou générales. Chez les jeunes enfants de un à cinq ans, on appliquera de trois à six sangsues au niveau de la région précordiale; à un âge plus avancé on pratiquera une saignée générale d’une palette et demie à trois palettes. L’âge de l’enfant, la force de sa constitution, l’intensité de la douleur et surtout les maladies concomitantes serviront de guide pour la répétition des émissions sanguines. Bien que les faits que nous avons recueillis ne soient ni assez nombreux ni assez variés pour que notre expérience personnelle puisse faire loi en pareille matière, nous devons dire cependant que nous avons vu chez quelques uns de nos malades la saignée générale avoir une influence évidente sur la durée de la maladie et la diminution de la douleur.
Il va sans dire qu’il faudrait entièrement s’abstenir des émissions sanguines si la péricardite était survenue dans de mauvaises conditions chez des enfants jeunes ou très débilités.
Puchelt conseille de joindre aux émissions sanguines l’emploi du nitrate de potasse, du sel de Glauber, de la crème de tartre, de l’oxymel simple, etc., etc. Il ajoute que le traitement antiphlogistique resterait sans eflicacité s’il n’était pas secondé par des soins hygiéniques bien entendus, le repos absolu , une chaleur modérée, la diète sévère, etc.
2'" Sédatifs du cœur. — On remplira la seconde indication en administrant les médicameuts qui ont pour effet de ralentir les battements du cœur. En première ligne se trouve la digitale.
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Ce médicament a en outre l’avantage d’activer la sécrétion urinaire et de favoriser ainsi la disparition de l’épanchement. Il sera donné en poudre ou en infusion. On en commencera Tusage après l’emploi des émissions sanguines, par des doses petites et fractionnées; on augmentera ensuite progressivement en surveillant attentivement l'état du système nerveux et des voies digestives. Si ces dernières étaient irritées, on pourrait administrer la digitale par la mélhode endermique ou iatraleptique.
Les Allemands, qui font grand usage de la digitale dans toutes les inflammations des enfants , l’associent souvent au calomel. La diminution de la fièvre, le ralentissement et l’irrégularité du pouls serviront de guide pour la continuation de l’emploi du médicament.
Le nitrate de potasse administré, non plus comme adjuvant , mais comme méthode principale, pourrait remplacer la digitale lorsque ce médicament ne serait pas toléré.
3“ Altérants. — Dans les cas où l’épanchement ne disparaîtrait pas rapidement, on aurait recours aux préparations mercurielles , telles que le calomélas , si l’intestin ne donnait pas de signes de souffrance.
Dans le cas contraire , on prescrirait l’onguent mercuriel en frictions sur la région précordiale. Cette médication sera employée avec les précautions que nous avons indiquées ailleurs. D’après Puchelt, il faudraitsurtout avoir recoursau calomel chez les enfants rachitiques ou scrofuleux. Il conseille de le donner à la dose de 2 à 5 centig. quatre fois par jour, et d’en commencer l’usage à partir du troisième ou quatrième jour de la maladie.
Pucheltrecommanded’avoirgrandsoin de tenir le ventre libre. Ce conseil n’est pas superflu, car on sait combien l’accumulation des matières fécales, en déterminant une congestion sanguine dans les viscères abdominaux , exerce une influence fâcheuse sur les mouvements du cœur. L’emploi du calomel à petites doses remplira sufiisamment l’indication. Si l’on ne jugeait pas convenable de mettre en usage ce médicament, on emploierait des lavements laxatifs (huile, manne, etc.), ou bien des purgatifs salins ou huileux, dans les cas où il serait nécessaire d’obtenir quelques évacuations. Mais on aurait toujours soin de ne pas les répéter assez souvent, ni à doses assez fortes pour provoquer une phlegmasie intestinale.
Les médications que nous venons de passer en revue sont
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applicables aux péricardites primitives ou secondaires aiguës. Dans ce dernier cas la nature de la maladie première réclame quelquefois des indications spéciales qui trouveront plus convenablement leur place ailleurs. Si l’enfant était débilité, on s’abstiendrait de toute médication énergique; on se bornerait à traiter la maladie principale.
Résumé. — A. Au début d’une péricardite primitive ou secondaire aiguë, l’enfant étant robuste , on doit prescrire :
1° Une application de sangsues ou de ventouses à la région précordiale chez les plus jeunes enfants ; une saignée de une palette et demie à trois palettes chez les plus âgés. Après la chute des sangsues, on appliquera des cataplasmes qui seront fréquemment renouvelés.
2^* Deux heures après la saignée ou la chute des sangsues, on administrera par cuillerées à dessert et toutes les deux heures, la potion suivante .*
:2f Nitrate de potasse . 5o centig.
Eau de fleurs de sureau . * . 6o gram.
Sirop de framboises. . . . 1 5 gram.
( Henke, pour un enfant de deux à cinq ans )
On pourra remplacer cette potion par la suivante, à prendre de la môme manière :
Eau distillée de laitue.
Tbrid ace. . . .
l’oudre de digitale . . . .
Sirop de cbicorée .
Sirop de pointes d’asperges •
. 6c gram.
20 ccntig.
5 centig.
|aa 8 gram.
On variera les doses suivant l’âge; on pourra les augmenter progressivement suivant le besoin.
S'’ Si les selles sont rares, on prescrira un lavement avec quelques cuillerées de miel ou d’huile d’olive ou de miel de mercuriale.
4" Pour tisane, du sirop de framboises, de cerises ou d’orgeat, mêlé d’eau en quantité suffisante. On fera boire tiède.
b'’ La diè'e absolue.
La fièvre restant modérée, la douleur peu vive, on continuera l’emploi des potions, des lavements et des tisanes rafraîchissantes; il sera inutile de recourir de nouveau aux émissions sanguines. Au bout de quatre à cinq jours on suspendiM la po-
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tion , que l’on remplacera par 20 centigr. de calomel, partagé en quatre paquets; on en donnera un toutes les trois heures. ‘
On n’emploiera pas de tisanes acides pendant l’administration du calomel.
B. A une époque plus avancée de la maladie, la fièvre ayant diminué , la douleur étant peu vive, on pourra prescrire, si l’auscultation indique un épanchement assez abondant dans le péricarde :
1” Des frictions sur la région précordiale avec la teinture de digitale.
2“ On y laissera la flanelle imbibée de teinture.
3" On pourra reprendre la potion de digitale ou bien seulement un looch avec addition de 5 à 10 centigr. de poudre de digitale pour 70 grammes,
4° Une tisane de mauve nitrée.
5® Des lavem.ents laxatifs.
6® Quelques légers aliments, du lait, du bouillon coupé et un peu plus tard du bouillon pur.
Si la résorption de l’épanchement était lente à s’effectuer, on pratiquerait des frictions mercurielles au niveau de la région précordiale; on les continuerait pendant quatre à cinq jours.
Historique (1).
La péricardite est, comme nous venons de le dire, fort rare chez l’enfant : aussi l’on ne sera pas étonné que cette maladie n’ait pas attiré d’une manière spéciale l’attention des pathologistes. En parcourant les annales de la science, nous n’avons trouvé qu’une seule monographie sur la péricardite; mais en revanche les collections de journaux de médecine français et étrangers , les ouvrages des auteurs anciens Ou modernes qui ont écrit sur les maladies du cœur ou sur d’aytres sujets , renferment un assez grand nombre d’observations intitulées Pmcardiïes, cardites, etc. Nous avons déjà eu occasion d’en citer plusieurs dans le cours de notre travail. Disons cependant que les faits publiés sous le nom de péricardite n’appartiennent pas tous à l’inflammation du péricarde. Dans les uns , en effet , la preuve anatomique manque , et les symptômes observés pendant la vie ne sont pas assez précis pour que l’on puisse porter un diagnostic positif. Dans les autres, les lésions anatomiques ne sont nullement suffisantes pour caractériser l’inflammation. Jetons un coup d’œil rapide sur ces faits. Les observations
({) La plupart des details histori(|ues tjui suivent surit empruntes à la dissertation du docteur Puchelt , qui a rapporté en entier les observations particulières publiées sur la péricardite des enfants par les auteurs du siècle dernier.
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(leLieulaud, citées par Puchelt, ne sont rien moins que des cas de péricardite. Dans une seule il est fait mention d’un épanchement de cinq onces de sérosité citrine. L’observation de Sclimidel (1) est un bel exemple d’une péricardite sur-aiguë chez un enfant de trois ans. Celle de Lowis est un fait non moins remarquable de péricardite passée à l’état chronique à la suite de plusieurs attaques aiguës, chez un garçon de 11 ans. Dans une observation de Koppel(2), nous voyons une péricardite survenue dans la convalescence de la rougeole, chez un garçon de neuf ans, se terminer par la mort. Mais il est évident pour nous que celle de Moll (3) ne doit pas être considérée comme un cas d’inflammation du péricarde. Il s’agit en effet d’un enfant qui devint épileptique à la suite d’une frayeur vive ; il avait en même temps beaucoup d’anxiété, des douleurs dans le bras gauche, le pouls irrégulier, et de fortes palpitations. Ces symptômes précédèrent d’une heure l’attaque d’épilepsie, et doivent être considérés comme sympathiques de cette maladie.
Des exemples de péricardite aiguë très évidente , à la suite de la scarlatine et de la rougeole, ont été publiés par Krukenbergius (4), Roux (3), etc. D’autres faits non moins positifs d’inflammation aiguë et chronique du péricarde, à la suite ou pendant le cours d’un rhumatisme, chez des enfants âgés de neuf à quinze ans , ont été rapportés par Vieusseux, Davis et Wells. Ce dernier auteur considère la péricardite comme un rhumatisme du cœur, et décrit sous ce nom soit l'inflammation développée sous l’influence rhumatique, c’est-à-dire des causes capables de produire le rhumatisme, soit celle qui survient dans le cours du rhumatisme lui-même. En France, plusieurs observations ont été publiées sur la coïncidence de la péricardite et du rhumatisme chez les enfants (6).
Le docteur Puchelt a joint à la plupart des observations que nous venons de citer tout'à-l’heure , celles qu’il a lui-même recueillies, et qui ne sont pas, à beaucoup près, des exemples de véritable péricardite. Plusieurs fois la maladie s’est terminée par la guérison ; mais le diagnostic n’est pas assez clair pour que l’existence de l’inflammation du péricarde soit incontestable. L’auteur dont nous analysons le travail donne après les observations l’histoire de la maladie. Nous ne pouvons pas le suivre dans tous les détails dans lesquels il entre au sujet des causes des symptômes et du traitement. Nous nous contenterons de dire qu’il admet parmi les causes prédisposantes l’hérédité, la dilatation du ventricule droit, l’arthrite, et qu’il remarque que le plus souvent la péricardite n’est que la complication d’une autre maladie. Il signale au nombre des symptômes les accès d’asthme, l’anxiété, les palpitations , les douleurs vagues à la région précordiale , dans les bras et dans le dos. Les lipothymies sont rares , les convulsions fréquentes. En
(1) Dissert, de exulc. peric. Jenæ, 1742, p. 3.
(2) Diss. de cardiiide. (Spoiit. Erford, 1788, p. 9 et 10.
(3) Diss. deorcto Inter cordis morbos convulsives que co?înexu. Bonn, i 828.
(4) Jahrbücher d. ambulatorischen Klinik. Zu Halle, t.Bd. Malle, 1820.
(5) De cartidiie exsudativo. Lips., 1819, 4- pag. 47*
kanrcttc., >‘'^34, p- ôoS. — Gazette médicale .. i834, p. >ot, etc.
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parlant du diagnostic différentiel, il affirme que la cardite des enfants et rasthme de Millar sont la même maladie. C’est là une grave erreur. La péricardite est aussi différente de l’asthme de Millar que la pneumonie est différente de la laryngite.Enfin Puchelt termine sonMémoiVe en traitant successivement de l’anatomie pathologique, du pronostic et du traitement. Ce travail, auquel on peut reprocher de n’être pas à la hauteur de la science moderne, est cependant utile par les faits nombreux qu* il contient. Il est à regretter toutefois que l’auteur ait réuni dans un même cadre la péricardite et les autres affections du cœur. Le Mémoire de Puchelt a été reproduit en partie par plusieurs des auteurs qui ont écrit en Allemagne sur les maladies des enfants. Meissner y a ajouté les signes fournis par l’auscultation et la percussion ; mais il est bien évident qu’il a puisé ces notions dans les ouvrages publiés récemment en France sur les maladies du cœur, et en particulier dans le Traité du professeur Bouillaud.
COEUR, ETC
Ce groupe de maladies, qui occupe une place si étendue dans le cadre nosologique, perd à l’âge qui nous occupe une partie de son importance. Nous n’avons pu en effet rassembler qu’un petit nombre d’observations d’affections du cœur, et dans l’impossibilité d’étudier la question sous toutes ses faces, nous avons dû la restreindre dans des limites assez étroites.
Les malades qui nous serviront à faire l’analyse suivante sont au nombre de seize; trois ont guéri. Ces derniers étaient atteints d’endocardite aiguë. Hâtons-nous de dire que nous avons admis l’existence de l’endocardite chez ces malades en comparant les phénomènes que nous avons observés avec ceux signalés en pareil cas chez l’adulte.
Deux autres enfants nous ont présenté à l’autopsie les caractères anatomiques de l’endocardite aiguë. Pendant la vie nous n’avons pas observé les symptômes de cette affection qui avaient été masqués par ceux d’autres maladies du cœur.
Aussi cette manière de procéder n’étant pas à l’abri de tout reproche , nous regardons comme provisoires les conclusions auxquelles nous sommes arrivés.
Nous comptons en outre onze observations de maladies chro-
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nique^sde l’endocarde et du tissu du cœur; un exemple de caillot du ventricule gauche avec symptômes ; plus un exemple de caillot purulent du cœur droit sans symptômes.
Ces diverses affections nous donnent un total de dix-huit pour seize malades, parce que les deux endocardites aiguës suivies de mort compliquaient d’autres lésions. Nous y joindrons, pour la symptomatologie, un dix-septième malade chez lequel nous constatâmes une dilatation du cœur et qui sortit non guéri de l’hôpital. Le petit nombre de nos faits ne nous permettant pas de donner une description générale, nous avons cru devoir nous borner à présenter Fanalyse numérique de nos observations.
Art. î. Anatcmie pathologique.
§ I. Lésion de l'endocarde. — DdiX\^ un grand nombre de nos autopsies nous avons constaté la coloration rouge de l’endocarde ; mais nous ne saurions regarder son existence comme une preuve certaine de l’inflammation de cette membrane; nous voyons en elfet que souvent la rougeur a une teinte uniforme, terne, semblable aux imbibitions cadavériques; qu’elle est moins prononcée et moins fréquente du côté gauche que du côté droit , où les caillots sont plus abondants , plus noirs et souplus liquides. En outre, on rencontre cette coloration d’ordinaire chez des enfants qui ont succombé à des fièvres éruptives ou typhoïdes, c’est-à-dire à des maladies dans lesquelles il existe manifestement une lésion du liquide nourricier.
Toutes ces circonstances et l’absence totale de symptômes nous empêchent de donner à ces rougeurs le titre d’inflammatoires.
Aussi ne comptons-nous que deux observations dans lesquelles la rougeur unie à d’autres lésions nous ait paru appartenir k l’endocardite, nombre très faible d’une manière absolue, mais qui n’a rien d’extraordinaire si l’on se rappelle combien sont rares les maladies du cœur.
Dans l’un de ces deux exemples la rougeur occupait tout l’endocarde gauche, s’accompagnant d’épaississement du bord libre de la valvule mitrale et de dilatation du cœur. Dans l’autre la rougeur occupait la valvule mitrale avec épaississement de son bord libre ; un caillot organisé adhérait fortement atix tendons qui s’insèrent à ce bord. Dans ces deux cas la rougeur
ânatoxMie pathologique. 219
était vive et rendocardenon ramolli. Nous rapportons à l’endocardite aiguë ou chronique toutes les altérations des valvules que nous avons constatées chez l’enfant, et nous agissons ainsi parce que nous ne voyons aucune différence entre ces lésions et quelques unes de celles que nous avons décrites aux chapitres de la péricardite et de la pleurésie. On en jugera facilement par les détails suivants.
L’endocardite peut déterminer l’adhérence des valvules; nous en avons observé un seul exemple dont voici la description :
Un garçon de quatre ans ayant succombé le deuxième mois et demi d’une rougeole, à une pleuro-pneumonie, sans aucun symptôme du côté du cœur, nous trouvâmes deux des valvules sygmoïdes de l’aorte réunies par leur bord libre, depuis le point d’adhérence jusqu’aux tubercules d’Arantius ; la ligne de réunion était formée par le bord des valvules épaissi et induré , en sorte que celles-ci ne pouvaient plus s’appliquer contre les parois aortiques. Il n’existait du reste aucune autre altération du cœur.
Il n’est pas nécessaire de rappeler que les adhérences des séreuses entre elles (conséquence de leur inflammation) sont loin d’être rares.
Une autre lésion des valvules consiste dans l’épaississement demi-cartilagineux de leur bord libre ou des tendons qui y aboutissent. Ainsi l’un denos malades, affecté d’hypertrophie du cœur, nous a présenté, outre un léger épaississement des valvules, quelques petits grains demi-cartilagineux opaques dans l’épaisseur du tendon et à leur point d’insertion; d’autres avaient les valvules épaissies et d’apparence fongueuse, demicartilagineuses; à la coupe elles criaient sous le scalpel. Une lésion du même genre existait beaucoup plus avancée chez une malade âgée de onze ans qui succomba aux progrès de l’hypertrophie du cœur; en voici la description :
La lame de la valvule mitrale qui cache l’entrée de l’aorte est épaisse de plus d’un millimètre dans toute la hauteur, qui n’est guère que de deux millimètres et demi ; ses bords sont cartilagineux et aussi épais que la valvule est longue. Les tendons qui s’y insèrent sont très puissants. L’autre lame, plus longue que la première, n’a cependant qu’un centimètre de hauteur ; elle présente du reste les mêmes caractères, bien qu’elle soit plus épaisse à son bord libre.
Nous avons noté dans la péricardite chronique une pareille transformation demi-cartilagineuse.
Une seule fois nous avons rencontré sur l’endocarde des végétations tout-à-fait semblables à celles que nous avons décrites à l’article Péricardite. On trouvait aussi au point d’insertion de presque tous les tendons de la valvule mitrale des points durs et osseux. Nous donnerons à la fin de ce chapitre l’observation complète de la malade qui portait cette curieuse lésion.
D’après la description précédente nous croyons que ces altérations de l’endocarde doivent être regardées comme des produits de son inflammation, et nous les résumons en disant qu’il peut exister :
U De la rougeur vive , inflammatoire;
2“ Des adhérences ;
3’ Un ratatinement, une sorte de retrait ou de diminution de hauteur des valvules, d’où leur insuffisance ;
4^ Un épaississement simple , puis cartilagineux et enfin osseux ;
5° Des végétations.
Toutes ces lésions de l’endocarde se rencontrent chez l’adulte plus nombreuses, plus avancées, plus tranchées; mais ici elles sont le plus souvent presque à leur début et se rapprochent plus évidemment de la nature inflammatoire.
La valvule mitrale est celle de toutes qui est le plus souvent affectée comme chez l’adulte; vient ensuite la valvule triglochyne.
§ ir. Les altérations dont nous venons de parler s’accompagnent le plus ordinairement de lésions du cœur; mais elles peuvent exister sans elles, et réciproquement, La dilatation et l’hypertrophie sont à peu près également fréquentes. Nous avons observé cette dernière altération bornée à la cloison inter-ventriculaire et indépendamment de toute autre lésion du cœur; nous avons aussi constaté l’hypertrophie des colonnes charnues avec maladie des valvules et de l’orifice ventriculaire gauche. Nous avons vu l’ampliation de la totalité du cœur; mais nos mesures nous mènent à ce résultat, qu’elle s’accompagne aussi souvent d’amincissement des parois que de leur hypertrophie, ou bien encore que les parois conservent leur épaisseur normale. En outre l’hypertrophie, lorsqu’elle existe, est peu considérable et nullement en rapport avec la dilatation totale de l’organe.
Il en résulterait donc, si l’on pouvait s’en rapporter à notre petit nombre d’observations, que les enfants sont beaucoup
plus disposés aux dilatations du cœur qu’à Thypertropliie. Et ce fait n’a rien qui nous étonne si nous réfléchissons que la faiblesse et l’atonie des organes sont l’origine ou la conséquence d’un grand nombre des maladies de l’enfance.
Il résulte de cette dilatation que la cavité des ventricules ou des oreillettes est agrandie, que les orifices sont élargis. Dans les cas de ce genre, si les valvules sont ratatinées et diminuées, elles sont nécessairement insulTisan tes; si elles conservent leur étendue normale, il est possible qu’elles le deviennent encore, mais nous n’en avons pas acquis la preuve directe, soit pour avoir négligé de la rechercher, soit parce que nous n’avons aucun moyen certain de nous en assurer.
Quelques uns de ces malades nous ont offert un rétrécissement de l’un ou de l’autre de ces mômes orifices dont les valvules étaient sulfisantes.
Lorsque le cœur a subi une dilatation considérable, ses rapports avec les parties voisines changent à peu près comme chez l’adulte; sa base s’élève vers les parties supérieures; nous l’avons vu atteindre jusqu’au second espace interco.stal ; sa pointe s’efface, se tourne plus à gauche et s’abaisse. Ainsi , le cœur dépasse le mamelon et arrive presque jusqu’à toucher la paroi latérale du thorax , tandis qu’il descend jusqu’au cinquième ou môme sixième espace intercostal. Les poumons, surtout le gauche, sont refoulés; l’échancrure cardiaque de ce dernier est agrandie , et le péricarde touche les parois costales dans une grande étendue.
Le tissu charnu du cœur hypertrophié ou dilaté est, dans nos observations, rouge, ferme et normal; un seul malade fait exception : il avait une endocardite aiguë avec épaississement chronique des valvules , hypertrophie du cœur et adhérences générales du péricarde. Le tissu musculaire était flasque, peu résistant, d’un jaune rougeâtre ; en sorte qu’on doit peut-être considérer ce cas comme une cardite et une endocardite aiguë, entées sur une maladie chronique du cœur , de l’endocarde et du péricarde.
Le nombre de nos malades étant trop peu considérable pour nous permettre de tirer des conclusions générales qui aient une certaine valeur, nous donnons ici le résumé de tous les cas de maladies du cœur que nous avons sous les yeux.
Mensiiralions du cœur avec les augmentations ou diminutions calculées en centimètres
d'après le maximum et le minimum à l’état sain.
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Lésions des valvules correspondantes aux lésions du coeur énumérées
dans le tableau précédent.
Age.
i5 ans.
i4 ans.
12 ans.
1 1 ans.
lo ans.
5 ans.
4 ans.
4 ans.
3 ans 1/2.
3 ans.
2 ans.
i5 mois.
Sexe.
Rougeur de la mitrale, des sygmoïdes aortiques, de la tricuspide et de l’endocarde droit. — Epaississement du bord libre de la mitrale et un peu de la tricuspide.
Plaque avec végétations sur l'endocarde de l’oreillette gauche. — Ratatinement de la lame gauche de la valvule mitrale. — Épaississement des deux lames avec carlilaginification et commencement d’ossification. — Insuffisance de la valvule. — Léger épaississement du bord libre de la valvule tricuspide , insuffisance non recherchée. — Les autres valvules suffisantes. — Dilatation du cœur droit et de l’infundibulum.
Mitrale un peu épaissie, inégale à son bord libre.
Epaississement blanc de l’endocarde de l’oreillette gauche. — Ratatinement de la lame aortique de la valvule mitrale. — Épaississement et cartilaginification du bord lib re des deux lames. — Insuffisance de la valvule. — Dilatation et épaississement de l’entonnoir pulmonaire.
Rougeur avec épaississement léger de la valvule mitrale. — Caillot fibrineux, membraneux, adhérent aux points d’insertion des tendons.
Pas de lésions.
Réunion de deux des lames de la valvule aortique.
Bicuspide un peu roide.
Léger épaississement du bord libre de la tricuspide. — Petits points à ptine opaques au bord d’insertion des tendons.
Pas de lésions.
Une des lames de la tricuspide, beaucoup plus petite que les autres, est, à son bord libre, épaisse, d’aspect fongueux, de consistance demi - cartilagineuse , pâle et
I lisse; l’infundibulum est très développé. — Insuffi-
I sance de la tricuspide.
Pas de lésions.
Volume du cœur. — Il résulte de ces tableaux que sur 12 malades nous comptons 8 fois l’augmentation totale du volume du cœur; que l’un de ces malades nous a présenté une diminution dans la distance de la base à la pointe; en sorte que la dilatation portant exclusivement sur la circonférence, le cœur était arrondi et sa pointe effacée. 2 fois seulement l’aug-
mentation cie volume a e'té considérable , ayant été portée jusqu’à lo et 1 1 centimètres au-delà du maximum au même âge.
Feniricule droit. — ■ Sur ces mêmes malades, nous avons trouvé 4 fois une hypertrojibie du ventricule droit, qui n’a été considérable qu’une seule fois, s’élevant à o,4; en sorte que l’épaisseur totale était 0,7, chiffre que nous n’avons constaté à aucun âge, puisque l’un de nos malades âgé de quinze ans, dont le cœur droit était hypertrophié, ne présentait en tout que o,5.
Ventricule gauche. — Nous avons noté 4 l’hypertrophie des parois du ventricule gauche, dont une fois sans augmentation totale de volume du cœur; en sorte que dans ce dernier cas l’hypertrophie était concentrique et la cavité ventriculaire diminuée. Cette dernière hypertrophie était de 0,2 au-delà du maximum ; une seule fois nous l’avons notée de o,4 ; dans les deux autres cas elle était de 0,1 et 0,2.
3 fois nous avons constaté l’amincissement de la même paroi ventriculaire avec dilatation générale. Cet amincissement a été en-deçà du minimum une fois de 0,4 et l’autre de o,ê. Une fois l’épaisseur était normale avec dilatation du cœur.
Cloison. — La cloison, que nous avons négligé de mesurer 2 fois, s’est trouvée 4 fois hypertrophiée ; une fois sans dilatation du cœur. Dans ce dernier cas, elle avait acquis des dimensions énormes, s élevant à 0,8 audelà du maximum, c’est-à-dire ayant un total de 1,8 chez un enfant de quinze mois. Cependant le cœur n’étant pas dilaté , il en résultait une diminution notable dans la cavité ventriculaire.
Orifice auriculo- ventriculaire gauche. — 4 f^'S nous avons noté la dilatation de l’oriPice auriculo-ventriculaire gauche, toujours avec dilatation du cœur, et une seule fois bien notable, s’élevant à 6,5 au-delà de l’état normal.
Une fois seulement nous avons rencontré avec la dilatation du cœur un rétrécissement de i centimètre au-dessous du minimum. 3 fois cet orifice avait sa grandeur normale avec dilatation du cœur.
Orifice auriculo-ventriculaire droit. — 3 malades nous ont offert une dilatation de l’orifice auriculo-ventriculaire droit avec dilatation du cœur ; un seul présentait une augmentation notable (3 centim.).
Orifice aortique. — Une seule fois nous avons noté une dilatation de l’orifice aortique, et une fois son rétrécissement. Ce dernier cas était peu prononcé (o,3) , et peut-être qu’avec un plus grand nombre de mesures normales cette diminution fut rentrée dans le minimum normal.
Orifice pulmonaire. — 2 fois nous avons vu l’augmentation peu considérable de l’orifice pulmonaire avec dilatation du cœur.
Valvule mitrale. — Si de là nous passons aux lésions de l’endocarde, nous trouvons que 4 fois nous avons noté l’épaississement et la transformation demi-cartilagineuse de la valvule mitrale, et par suite de ces lésions deux fois son insuffisance.
Une fois nous avons vu son épaississement simple avec, rougeur et sans hypertrophie.
Valvule tricuspide. — 4 nous avons noté un léger épaississement avec ou sans transformation demi-cartilagineuse du bord libre de la valvule tricuspide, toujours moindre qu'à la valvule mitrale. Fne seule fois cette valvule était insuffisante.
Enfin si nous résumions les lésions trouvées chez un même malade, nous verrions que l’un d’eux nous a présenté :
Une dilatation générale du cœur, surtout du côté droit et de l’infundibulum, avec hypertrophie du ventricule droit, dilatation des orifices auriculo-ventriculaire et pulmonaire , épaississement de la valvule tricuspide , suffisance de la valvule pulmonaire, et en même temps amincissement du ventricule gauche, dilatation de l’orifice ventriculaire gauche, peut-être rétrécissement de l’aortique, lésion grave et insuffisance de la valvule mitrale, végétations sur l’endocarde et le péricarde.
Nous donnerons plus loin cette observation.
Un autre malade nous présente une dilatation du cœur avec hypertro- ‘ phie du ventricule droit et de la cloison, calibre normal de tous les orifices, épaississement, transformation demi-cartilagineuse, et insuffisance de la valvule tricuspide.
Nous ne pousserons pas plus loin ce résumé, que chacun peut faire d’après les tableaux ci-dessus donnés.
Ici nous terminons cet aperçu de l’anatomie des maladies du cœur ; nous rappellerons seulement que M. le docteur Burnet a publié deux observations dans l’une desquelles on trouve, entre autres lésions remarquables, une transformation des valvules pulmonaires en cloison fibro-cariilagineuse percée d’une ouverture d’une ligne et demie de diamètre, une perforation de la valvule tricuspide, une hypertrophie du cœur, etc., etc.; et dans l’autre, un épaississement avec ratatinement de la valvule mitrale, persistance du trou de Botal , hypertrophie du cœur, etc., etc.
§m. Concrétions sanguines. — Il est assez fréquent de rencontrer dans le cœur des caillots dont la formation remonte aux derniers temps de l’existence; et qui , depuis quelques années surtout, ont attiré l’attention de plusieurs pathologistes. Cependant, nous ne nous étendrons pas longuement sur ee sujet , soit à cause de son peu d’importance pratique, soit à cause du très petit nombre de cas dans lesquels ces caillots nous ont révélé leur existence par des phénomènes appréciables.
Commençons par la description d’un caillot trouvé dans le cœur d’un enfant de dix ans qui avait succombé au développement de cette concrétion.
Le ventricule et Toreilletle gauche sont distendus par une quantité considérable de caillots noirâtres, amorphes, dans l’oreillette ; jaunâtres et fibri-
neiix dans le ventricule ; ces derniers adhèrent assez fortement aux colonnes charnues. Lorsque la cavité ventriculaire a été lavée à plusieurs reprises, pour la débarrasser des caillots qu’elle renferme , on aperçoit une plaque jaunâtre, d’apparence pseudo-membraneuse , adhérente par sa partie supérieure à la portion de la valvule mitrale qui avoisine l’aorte; elle s’étend dans toute la hauteur du ventricule gauche , de manière à former une espèce de diaphragme qui sépare celte cavité en deux parties, l’une communiquant avec l’oreillette , l’autre avec l’aorte.
Indépendamment de son adhérence supérieure qui a lieu au moyen de l’enchevêtrement du tissu fibrineux au milieu des tendons de la valvule, la cloison que nous décrivons est unie assez intimement avec la partie ventriculaire, au moyen de petites languettes qui s’insinuent dans l’intervalle des colonnes charnues. Toutefois au niveau de la face antérieure du ventricule il existe un espace de quelques lignes qui permet au sang contenu dans la portion auriculaire de passer dans la portion aortique.
La cloison dont nous venons de décrire la disposition générale , a deux pouces de large sur un pouce de haut , une ligne d’épaisseur à peu près : elle est élastique, très résistante; en la saisissant avec les doigts, on peut soulever le cœur sans qu’elle se rompe. Elle est de couleur jaunâtre , de nature évidemment fibrineuse ; on n’y voit pas de vaisseaux.
Nous rappellerons, en outre, que M. Legroux a rapporté dans sa thèse l’observation d’un enfant de dix à douze ans dont le cœur contenait un caillot fibrineux entrelacé dans les colonnes charnues, et envoyant des prolongements dans l’artère pulmonaire et les veines caves supérieure et inférieure ^ les symptômes furent tout-à-fait analogues à ceux qui ont existé chez notre malade.
Ajoutons à ces faits la description d’un caillot purulent qui n’avait donné lieu à aucun symptôme.
Toutes les cavités du cœur sont gorgées de concrétions sanguines noires, solides qui le remplissent exactement. A la pointe du ventricule droit est un caillot jaune , gros comme une noisette , entouré partout d’autres caillots noirs , et fort peu adhérent aux colonnes charnues. Le centre en est mou et rempli par une goutte de sanie rougeâtre purulente : autour de cette partie liquide, la concrétion sanguine est solide, jaune, fibrineuse.
Nous discuterons plus loin la cause de celle suppuration centrale ; mais nous ferons remarquer tout d’abord que le cœur était lui-même sain, et que l’endocarde, nullement coloré, se montrait dans un état d’intégrité parfaite.
Nous rapprochons de cet exemple deux faits plus remarquables encore publiés par le docteur Maréchal (l).
(i) Journal hebdomadaire^ *829, (orne II, page* 494-
Chez une fille âgée de quatorze ans, on trouve dans la moitié inférieure du ventricule gauche très dilaté une masse arrondie blanche et fluctuante ; la pointe d’un bistouri étant plongée au centre de cette tumeur, il s’échappe à travers les deux lèvres de l’incision un liquide d’un gris légèrement rouge, de consistance crémeuse, qui enveloppait un noyau parsemé de stries blanchâtres. Le liquide était contenu dans une membrane molle , très friable , de la couleur indiquée et faiblement adhérente aux colonnes charnues, dans l’intervalle desquels elle envoie des prolongements en forme de cul-de-sac. Le reste de la cavité gauche renferme des caillots noirs, peu consistants, qui recouvrent immédiatement la tumeur.
Le cœur lui-même était dilaté et hypertrophié : cette altération portait surtout sur le ventricule gauche, épaissi à sa base, aminci à son sommet.
Dans la seconde observation , il s’agit d’une fille de dix ans dont le cœur était au moins double de l’état naturel. « Cette augmentation de volume, dit M. Maréchal, dépend uniquement de la dilatation des deux ventricules dont les parois n’ont pas augmenté d’épaisseur. Ces deux ventricules, d’une capacité à peu près égale, sont remplis exactement de caillots noirs, sous lesquels on rencontra trois collections purulentes • l’une à gauche , reposant immédiatement par une de ses faces sur la cloison in ter- ventriculaire, à peu près sur son milieu ; les deux autres à droite. Des deux côtés elles présentent les mêmes caractères : du volume d’une petite noix , elles sont blanchâtres à l’extérieur ; en contact avec les caillots et les faisceaux des colonnes charnues , elles envoient des prolongements dans l’intervalle de ces dernières. A l’intérieur, elles contiennent un liquide de consistance crémeuse, d’un gris sale , qui s’échappe en totalité dès qu’on a crevé la poche : celle-ci, d’un tiers de ligne d’épaisseur, est d’un blanc mat, légèremen rugueuse et très friable. »
Ces deux observations très remarquables sont peut-être les seules connues où les caillots du cœur aient présenté une suppuration aussi abondante. Toutefois , nous regrettons que M. Maréchal, en ne décrivant pas Tétât de Tendocarde, nous ait mis dans l’impossibilité de décider si l’inflammation de cette membrane n’avait pas donné lieu à une suppuration qui se serait entourée plus tard de caillots.
Art. lï. — Symptômes physiques.
§ I. Endocardite aiguë. — L’auscultation nous a révélé, dans les trois cas de ce genre que nous possédons , un bruit de souffle assez peu intense accompagnant le premier bruit du cœur , mais ne le cachant pas.
Dans un de ces cas, le bruit de souffle se faisait entendre en dehors du mamelon; dans un autre , il était clair, un peu mé
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tallique , s’entendait dans une demi-circonférence qui tournait en dedans du mamelon et se prolongeait un peu dans la direction de l’aorte; on le retrouvait dans la carotide gauche. Il n’existait pas 5 au contraire , à la partie inférieure du cœur, non plus qu’au-dessus et en dehors du mamelon.
Le bruit de souffle a persisté assez long-temps. Une de nos malades , arrivée au dixième jour d’un rhumatisme , nous offrit alors le souffle dont nous parlons ; nous le constatâmes pendant onze jours de suite avec quelques variations d’intensité. Chez une autre, il persista pendant environ le meme temps.
Les bruits du cœur étaient un peu sourds, bien qu’ils fussent assez énergiques et réguliers.
Les trois malades qui nous occupent n’ont présenté aucune augmentation dans la matité normale de la région précordiale.
§ IL Endocardite chronique. Hypertrophie du cœm\ etc., etc. — Parmi les douze malades (1) qui appartiennent à cette série, deux ne furent pas auscultés ; trois autres ne présentèrent à l’auscultation aucune espèce de symptômes : ils avaient, l’un une adhérence des valvules aortiques, sans lésion du cœur, un autre une hypertrophie simple de la cloison des ventricules ; le troisième avait une hypertrophie peu intense, avec lésion peu avancée des valvules (n"* 3 du tableau). Ausculté à de trop longs intervalles , il ne présenta aucun autre symptôme qu’une légère augmentation de la matité au niveau de la région précordiale.
Les autres malades, au nombre de sept, offrirent des symptômes plus ou moins tranchés : toutefois, nous éliminons encore de notre analyse un garçon ( n“ 6 du tableau ) qui nous présenta pendant long-temps des signes de péricardite. Ces derniers allèrent en s’affaiblissant tellement, que peu de jours avant la mort les symptômes stéthoscopiques avaient presque complètement disparu. Cependant , nous trouvâmes à l’autopsie, outre les traces de la péricardite , une hypertrophie d u cœur avec lésion peu avancée des valvules.
Chez tous les autres malades, les bruits du cœur ont éprouvé quelques modifications.
U Toujours nous les avons perçus dans une étendue plus considérable qu’â l’état normal, soit dans tout le côté gauche en avant , soit dans toute la partie antérieure du thorax , soit meme dans sa partie postérieure. Deux malades nous les ont présentés
(i) Il morts et i sorti non guéri.
dans toute l’étendue de la poitrine, soit en avant, soit en arrière.
S*’ En môme temps, les bruits étaient tantôt sourds Qi comme concentrés, mais énergiques , plus souvent clairs et superficiels.
Ordinairement distincts , une seule fois ils ont été confondus au point de ne pouvoir être séparés à l’oreille, et ce phénomène n’existait pas dans toute l’étendue où on percevait les battements. Ainsi , distincts près le mamelon , ils se confondaient au niveau du sternum. Une seule fois nous les avons trouvés irréguliers et intermittents ; deux fois des battements énergiques avaient lieu dans les carotides.
Sous l’influence d’un mouvement trop prompt, d’une émotion ou de toute autre cause analogue , les bruits du cœur devenaient plus rapides, tumultueux, irréguliers. Il existait alors de véritables palpitations.
3“ Un seul des six malades qui nous occupent ne présenta pas d’autres symptômes qu’une grande énergie des battements du cœur; sa maladie était peu avancée et les lésions valvulaires peu graves. Les cinq autres malades nous offrirent un bruit de soufflet plus ou moins intense , qui , chez l’un d’eux ^ devint râpeux dans les derniers temps de la vie.
Quelle que fût la lésion , le souffle a toujours accompagné ou suivi le premier bruit du cœur ; chez un seul malade cependant les bruits étaient confus ou plutôt remplacés tous deux par un souffle très prononcé qui, quelques jours plus tard , diminua d’intensité, existant surtout vers l’aisselle, où il se montrait à la fin des bruits du cœur.
Le souffle, perçu dès l’entrée des malades à l’hôpital , fut entendu sans interruption jusqu’à leur mort ou leur sortie , mais souvent avec des irrégularités dans son intensité.
4° Chez quelques uns de nos malades la vue laissait apercevoir les battements dans une grande étendue, forts, énergiques et ondulant de la base à la pointe. Trois présentaient une légère voussure de la région précordiale. Chez presque tous cette région donnait à la main une impulsion énergique. Jamais nous n’avons perçu de frémissement cataire.
Si nous cherchons maintenant à déterminer quels signes correspondaient à chacune des altérations cardiaques, nous éprouvons un véritable embarras en raison de la multiplicité des lésions chez le môme individu, et du peu de faits que nous possédons. Cependant nous sommes arrivés aux conséquences
suivantes : deux de nos malades avaient une insuffisance bien prouvée de la valvule mitrale avec dilatation de l’orifice correspondant; tous deux avaient un bruit de souffle au premier temps : chez l’un , il était plus évident en bas et en dehors du mamelon ; chez l’autre, il était plus manifeste à la partie supérieure. Dans ce dernier cas, le cœur droit était plus dilaté que le gauche , bien que les valvules et les orifices droits fussent moins malades.
Le souffle était encore très notable et semblait remplacer les deux bruits du cœur, plus intense dans l’aisselle où il se montrait à la fin des deux temps, chez une fille qui avait une hypertrophie“du cœur avec dilatation de l’orifice ventriculaire gauche sans aucune lésion bien appréciable des valvules. Nous ne savons si la dilatation de forifice entraînait l’insuffisance de la valvule; mais s’il en était ainsi , ce cas confirmerait cette règle connue qu’un bruit de souffle au premier temps doit dépendre d’un rétrécissement artériel ou d’un insuffisance auriculo-ventriculaire.
Nous trouvons une opposition à une autre des règles posées pour l’adulte chez un des enfants précédemment cités ; en effet, le souffle entendu au premier temps se prolongeait dans les carotides^ bien qu’il n’existât aucune lésion des valvules aortiques.
5” Matité. — Quatre des cinq malades qui nous occupent nous ont présenté une augmentation dans l’étendue de la matité précordiale : le cinquième, qui avait une hypertrophie du cœur sans dilatation, oMt une matité normale. Nous avons vu une fille de quatoize ans dont la région précordiale présentait une matité de 9 cent. 5 mill. verticale et 6 transversale; chez une autre , elle s’étendait depuis la seconde côte jusqu’à la base de la poitrine. Ces deux malades étaient les seules dont le cœur eût acquis un volume très considérable.
§ III. Concrétions polypiformes. Nous savons peu de chose sur les signes stéthoscopiques de ces concrétions; M. Legroux a noté, dans une observation, que « les battements du cœur y) étaient précipités, irréguliers, peu sonores, surtout derrière » le sternum, où l’oreille percevait un choc mat. »
Dans la première des observations de M. Maréchal , il n’est question d’aucun symptôme stéthoscopique; dans la seconde , « les battements du cœur étaient très forts sans bruit particu-* » lier, soulevant la région épigastrique et entendus dans toute
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» rétendue de la poitrine; •> symptômes nullement analogues à ceux observés par M. Legroux. Il est vrai que dans le dernier fait de M. Maréchal il y avait dilatation énorme du cœur.
Chez le malade que nous avons observé les battements étaient tumultueux, mais sans bruit anormal.
Art. 111. — Symptômes rationnels.
§ L Endocardite aiguë. — Les symptômes que nous avons constatés chez les trois enfants qui composent cette série n’ont qu’une importance médiocre. Nous n’avons, en effet, jamais assisté aux premiers temps de la maladie, et les détails que nous avons obtenus sont nécessairement incomplets.
Deux de nos malades nous ont présenté un léger mouvement fébrile qui s’est calmé au bout de peu de jours ; le pouls élevé à 100 et 104 est rapidement descendu à 80 et 60; la chaleur, vive d’abord, est devenue médiocre ensuite; la face, légèrement colorée, était cependant pâle au masque, et le devenait bientôt dans toute son étendue.
La respiration , accélérée chez un de nos malades, ne l’était pas chez les deux autres.
Deux ressentaient une légère douleur à la région précordiale, nous ne la constatâmes que le premier ou le second jour d’entrée ; peu vive, empêchant cependant le décubitus gauche, elle avait bientôt disparu.
§ IL Endocardite chronique, etc., etc. — Les symptômes étaient le plus souvent influencés par d’autres maladies aussi bien que par celle du cœur. Il en résulte qu’ils ont moins de valeur pour l’étude de l’affection qui nous occupe.
1° Auscultation du thorax. — Les voies respiratoires nous ont offert à l’auscullation , chez celui-ci , des signes de bronchite; chez un autre des symptômes de pneumonie ou de pleurésie; chez un troisième, peut-être des signes d’œdème; en même temps il s’y mêlait quelquefois le retentissement des bruits du cœur, tantôt couvrant les premiers, tantôt couvert par eux et prenant ainsi un caractère notable d’irrégularité.
T Dyspnée. — La respiration a été, en général, accélérée chez tous ceux de nos malades qui nous ont présenté des signes évidents d’affection organique du cœur. Cependant la dyspnée était surtout intense lorsque la maladie se compliquait d’une affection thoracique. Ainsi, chez un enfant de quatre ans, nous
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avons vu la respiration varier toujours de 40 à 60; il existait conjointement une pleurésie aiguë. La respiration est restée plus long-lemps accélérée que lorsque cette dernière maladie existait seule. Tout au contraire, la respiration a été moins accélérée, môme avec une maladie du cœur plus avancée, lorsque la lésion thoracique était moins étendue. Ainsi, chez une tille de onze ans, qui avec une grave affection du cœur avait une laryngo-trachéite, la respiration resta meme dans les derniers jours entre 36 et 40; chez une autre, âgée de quatorze ans, qui n’eut pendant long-temps aucune complication thoracique , la respiration se maintint, malgré une énorme hypertrophie, entre 20 et 28 ; à la fin seulement il se joignit de l’œdème du poumon et une pneumonie très limitée; la respiration s’éleva alors à 36.
En résumé donc la dyspnée a été peu intense ou nulle , lorsque la lésion du cœur était isolée ; mais elle a augmenté lorsqu’il s’y joignait une affection pulmonaire, et meme elle a été plus considérable et plus soutenue que lorsque l’une ou l’autre maladie existait seule.
3“ Pouls. — Les pulsations artérielles ont toujours été fréquentes lorsque nous avons constaté des signes de maladie du cœur. Cependant, chez une malade âgée de quatorze ans, le pouls se maintint plus souvent au-dessous de 100 par minute qu’au-dessus. Dans ce dernier cas il ne dépassa pas 116, et seulement â la fin de la maladie, lorsque d’autres affections étaient venues la compliquer.
Tous les malades qui nous occupent, quel qu’ait été le siège delà lésion, avaient le pouls habituellement petit, peu développé, quelquefois même filant, presque toujours dépressible ; deux fois il présenta des alternatives de développement et de petitesse, restant toujours sans résistance. Un malade seulement, qui avait une hypertrophie concentrique, nous le présenta plein et vibrant.
Les caractères du pouls sont donc peu utiles pour préciser le siège de la maladie. Ajoutons que deux enfants dont les battements carotidiens étaient violents, ne nous ont présenté aucune lésion de l’orifice aortique , tandis qu’ils avaient une insuffisance de la valvule auriculo-ventriculaire gauche.
4° Chaleurs sueurs, etc. — La chaleur vive, s’il existait une complication inflammatoire, était, en général, nulle ou se montrait peu intense et par intervalles. Trois de nos malades avaient souvent des sueurs, soit générales, soit bornées, à la face
et aux mains; deux nous présentèrent des sudamina peu nombreux.
Anasarque. — Neuf fois sur douze nous avons constaté cette complication ; elle a manqué avec l’hypertrophie concentrique, avec celle de la cloison, et avec l’adhérence des valvules aortiques. Chez trois autres malades , elle était évidemment sous la dépendance d’une autre affection que la maladie du cœur. Un septième nous présenta de l’œdème de la face le dernier jour seulement.
Chez les cinq autres enfants, l’infiltration a constitué un phénomène notable; elle a toujours existé à la face et assez souvent aux membres inférieurs, deux fois seulement elle a été générale; dans l’un de ces cas elle est restée telle pendant dix jours avant la mort et intense ; dans l’autre, elle n’a pris cette extension que dans les quatre derniers jours. L’anasarque a été, du reste, chez les cinq malades, assez fugitive et surtout très variable de siège et d’intensité; ordinairement terminale , elle ne survenait que lorsque la maladie avait acquis un développement notable et compromettait déjà les jours du malade.
Douleurs. — Quatre enfants ont accusé une douleur plus ou moins vive de la région précordiale. Elle s’étendait d’ordinaire dans tout le côté gauche en avant, une fois môme elle existait à l’épaule droite. L’un d’eux se plaignit de cette douleur pendant quarante-sept jours qu’il resta à l’hôpital ; chez un autre enfant, elle disparut le dernier jour; un troisième au contraire ne l’accusa qu’à ce moment.
La douleur, en général peu vive , présentait chez le môme malade des variations notables d’intensité.
7^ Toux et expectoration. — Constante, sèche ou humide, fréquente ou rare, la toux était autant sous la dépendance des autres affections thoraciques que de la maladie du cœur : elle était ordinairement pénible et douloureuse , trois fois accompagnée d’une expectoration tantôt muqueuse peu abondante , tantôt nummulaire assez abondante.
8" Forces. — Conservées chez la plupart de nos malades, les forces ne se déprimèrent d’habitude que dans les derniers jours de la vie. Il est vrai que les mouvements étaient en général lents et mesurés; mais plutôt par crainte de donner lieu à des palpitations , que par suite d’un manque réel de forces.
9 ’ Décubitus. — Le plus souvent le décubitus n’était pas aussi forcément élevé que chez l’adulte. La plupart de nos malades
SYMPTOMES RATIONNELS
pouvaient se coucher à gauche ou à droite indifféremment. Une seule préféra le décubitus assis, mais seulement dans les derniers temps de son existence.
10^^ Fades. — L’aspect de nos malades a été loin d’être aussi caractéristique qu’il l’est en général chez l’adulte; et si les maladies du cœur sont toujours telles que nous les avons vues , nous croyons qu’il est souvent impossible de les soupçonner par la simple inspection de l’aspect extérieur.
Ainsi les paupières étaient cernées ou croûteuses, les narines croûteuses, quelquefois humides, rouges ou ulcérées. Trois fois seulement les ailes du nez nous ont offert une dilatation le plus souvent légère ou variable en intensité. La coloration de la face était habituellement pâle ou cireuse surtout au masque; rarement une coloration rosée ou rouge se montrait sur la pommette, ou bien encore quelques marbrures s’y dessinaient. Les lèvres étaient tantôt sèches, croûteuses, fendillées, grosses, tantôt minces, normales, le plus souvent pâles, rarement violettes ; le trait naso-labial était habituellement prononcé, quelquefois aussi le trait intersurcilier. Dans tous ces cas la figure était tirée, anxieuse, souffrante, d’habitude avec persistance , une seule fois de manière intermittente. Le malade sortit non guéri. Chez toutes les autres l’apparence anxieuse et souffrante alla en augmentant jusqu’à la mort.
IP Les autres organes ne nous ont présenté aucun symptôme qui dépendît de la maladie du cœur. Nous devons dire cependant qu’une fille eut des épistaxis abondantes, plusieurs fois renouvelées. Elle avait une insuffisance de la valvule mitrale.
§ III. Concrétions polypiformes. — Un seul malade nous a présenté des symptômes qui auraient pu faire soupçonuer la présence d’un caillot dans le cœur. Nous avons déjà donné la description de la lésion anatomique (page 227) ; voici quels furent les symptômes ;
Un enfant de dix ans, d’une constitution assez forte, eut , six mois avant sa mort , une coqueluche qui le retint au lit pendant six semaines. Depuis lors sa santé ne s’est pas rétablie complètement ; il tousse de temps en temps. Le 12 février 1837, il est pris des prodromes d’une affection aiguë non caractérisée; le 14, il entre à l’hôpital; il ne présente qu’un mouvement fébrile assez intense. La respiration est accélérée, mais pure , les battements du cœur sont normaux. Le 10 , nous constatons l’existence d’une rougeole ; elle parcourt régulièrement ses périodes ; la rougeur a presque entièrement disparu le 19. Le 20, surviennent de nouveaux symptômes ; l’enfant se plaint
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à chaque instant ; il pousse des cris aigus, est dans une agitation constante ; l’expansion vésiculaire s’entend à peine en arrière , surtout à droite. L’in • docilité de l’enfant ne permet pas d’explorer la partie antérieure du thorax. Le 22, il est dans l’état suivant : agitation extrême, décubilus tantôt assis , tantôt latéral ; cris aigus, respiration inégale; pouls de 76 à 100, irrégulier; les battements du cœur ne sont pas entendus à la région précordiale ; ils sont masqués par du râle muqueux et ronflant ; on les perçoit à l’épigastre ; ils sont tumultueux, mais sans bruit anormal. La respiration vésiculaire est remplacée des deux côtés en arrière par du râle muqueux et ronflant. L’accélération du pouls et de la respiration , les caractères ci-dessus indiqués de la respiration et des battements du cœur, persistent jusqu’à la mort. La lividité^de la face et des mains , le refroidissement des extrémités viennent, les jours suivants, se joindre aux autres symptômes.
Le malade meurt le mars.
Dans le cas publié par M. Legroux, il s’agit « d’un enfant de dix ans qui était traité depuis quelques jours d’une bronchite aiguë sans autre phénomène morbide. Il était à l’usage des adoucissants , lorsqu’un matin il fut pris tout-à-coup d’une dyspnée extrême, orthopnée, teinte violette des lèvres et des pommettes , efforts de respiration précipités , accompagnés de jactitation ; angoisses inexprimables , faciès effrayé : mort quelques heures après. >
Dans la première observation de M. Maréchal les symptômes furent aussi très graves: pouls fréquent, faible, presque misérable, altération profonde delà face, anxiété extrême , suffO' cation, refroidissement principalement aux extrémités inférieures. L’application continuelle de corps très chauds ne put ramener les extrémités, même à la température du corps- Cet état dura trois jours : alors il y eut quelques instants de calme à la suite d’une évacuation alvine abondante; mais bientôt les mêmes symptômes reparurent, et la malade mourut pendant un accès de suffocation.
Dans la seconde observation les symptômes furent différents, et l’enfant survécut sept jours à leur apparition. Pouls sans fréquence, très faible; douleur très vive et intermittente à la région précordiale ; bouffissure de la face.
Enfin , dans une observation consignée dans une thèse de la Faculté (1), ce furent des accidents d’asphyxie et de suffocation qui en deux jours entraînèrent la mort d’une petite fille de deux ans chez laquelle il s’était développé des caillots dans le cœur au milieu d’une affection catarrhale.
TABLEAU DE LA MALADIE
Art. IV. — Tableau de la maladie.
Nous devrions actuellement réunir les symptômes que nous venons d’étudier séparément pour en faire un tout qui représentât les différentes formes des maladies du cœur.
Toutefois nous sommes forcés de nous en abslenir. En effet le petit nombre et le peu d’authenticité de nos observations d’endocardite aiguë nous font craindre de présenter un tableau inüdèle. D’autre part l’endocardite chronique et les lésions organiques du cœur forment un ensemble composé d^léments si divers, qu’il faudrait un grand nombre d’observations pour établir les formes symptomatiques.
Quelques uns des faits que nous avons sous les yeux nous portent à penser qu’il existe pour les maladies du cœur la même règle que pour une bonne partie des maladies de l’enfance ; c’rst-à dire qu’il est un certain nombre de formes qui pour la marche et l’apparence se rapprochent des mêmes maladies chez l’adulte; tandis qu’il en est d’autres qui revêtent un aspect particulier propre à certain âge et nécessitent pour être reconnues des études toutes spéciales. Nos matériaux ne nous permeUent pas de faire cette recherche. Nous voyons en effet que ceux de nos malades qui nous ont présenté un aspect à peu près semblable à celui de l’adulte affecté de la même lésion , ont dépassé l’âge de six ans; tandis que la plupart de ceux dont l’affection est restée latente n’ont pas atteint cet âge.
Nous nous abstenons donc quant à présent de tracer le tableau de la maladie, et nous renvoyons comme exemple à l’observation qui terminera ce chapitre.
Art. V. — Diagnostic.
Parmi les maladies décrites dans les chapitres précédents, il n’en est qu’une seule que l’on puisse confondre avec celles qui nous occupent : nous voulons parler de la péricardite.
Nous avons regardé comme des endocardites aiguës et non comme des péricardites les trois exemples précédemment cités, parce que les bruits de souffle peu intenses et existant au premier bruit ne s’accompagnaient pas de matité précordiale ni de voussure, et qu’en même temps les bruits du cœur, bien
que sourds, étaient énergiques et frappaient directement la main pendant le décubitus dorsal.
Ce bruit de souffle dépendait-il de ces affections assez fréquentes chez l’adulte et que nous n’aurons pas occasion de décrire dans cet ouvrage, telles que la chlorose, l’anémie, ou bien encore de quelque cachexie comme celles sur lesquelles nous avons déjà si souvent attiré l’attention. Nous ne le croyons pas, et l’examen de nos malades justifie notre opinion. Ainsi l’une d’effes était une fille brune, forte, bien constituée, n’ayant pas d’autre maladie qu’un mouvement fébrile peu intense et de peu de durée avec bruit de souffle, douleur légère au cœur, etc. Rien ne pouvait expliquer la douleur au cœur avec bruit de souffle si ce n’est une péricardite, et nous avons déjà écarté la possibilité de son existence.
La seconde de nos malades présentait absolument les mômes symptômes dans le cours d’un rhumatisme articulaire; l’enfant était blond, mais bien constitué. La péricardite n’existait pas ici plus que dans le cas précédent; la fièvre était légère. Enfin la troisième malade, dont l’affection était la plus douteuse, nous présenta un simple bruit de souffle, sans réaction fébrile. Elle était forte et brune , nullement chlorotique , ni pléthorique. Elle sortit peu de jours après son entrée dans le meme état. Nous appelâmes sa maladie endocardite, parce qu’elle se présenta à nous avec la meme apparence que celle de la première malade après trois ou quatre jours de séjour , et lors de la cessation du mouvement fébrile. Connaissant le peu de certitude de ces aperçus , nous restons dans le doute pour cette troisième malade avec tendance à admettre une endocardite en voie de résolution.
2“ Si quelque symptôme attire l’attention sur la possibilité d’une affection du cœur, il n’est pas difficile de s’assurer de son existence. La matité et la voussure précordiale, le bruit de souffle ou de râpe , l’énergie des battements du cœur, les palpitations, l’œdème s’il existe, différencieront facilement cette maladie de la péricardite et de toutes les affections que nous avons décrites jusqu’à présent. Nous verrons plus tard que l’on peut confondre les plaques tuberculeuses pleurales avec le cœur malade.
Nous ne connaissons du reste aucune autre affection de l’enfance qui puisse en imposer pour une maladie du cœur lorsqu’un indice met sur la voie de son existence.
COMPLICATIONS
Reste donc à rechercher les moyens qu’on doit employer pour la reconnaître lorsque aucun trouble apparent ne la dénote. Nous croyons que le seul qui puisse conduire à des résultats positifs, est de pratiquer l’auscultation de la région précordiale, chez tous les malades auxquels on est appelé à donner des soins.
Art. VI, — Complications.
Les maladies du cœur entraînent, en général, des accidents qui dépendent de la nature et de l’importance de l’organe affecté : chez les enfants, ou au moins chez ceux que nous avons observés, les accidents survenus pendant le cours de la maladie en étaient en général indépendants. Yoici toutefois ceux qui doivent lui être rapportés.
1° Les hijdropisies des divers organes, tels que l’œdème du poumon , les épanchements séreux de la plèvre , du péritoine , et surtout l’anasarque dont nous avons déjà parlé. L’infiltration du tissu cellulaire se montre en premier, les autres sont venues consécutivement et ont rarement été importantes.
2° Les hémorrhagies. A part les épistaxis renouvelées que nous avons signalées chez une de nos malades, nous avons peu de chose à dire des accidents de ce genre. Toutefois nous trouvons chez un enfant une apoplexie méningée , qu’aucun symptôme ne révéla, et qui par son aspect pouvait être regardée comme postérieure à la maladie du cœur. Ainsi chez cet enfant nous constatâmes une péricardite qui fut suivie d’une hypertrophie du cœur peu intense sans signes évidents ^ à l’autopsie nous trouvâmes dans la grande cavité arachnoïdienne une membrane jaunâtre , gélatineuse, infiltrée et mélangée de caillots récents. Nous verrons ailleurs que la plupart des hémorrhagies méningées doivent être rapportées à une gêne de la circulation. Ici cependant elle aurait été due à un abord sanguin plus considérable , car f hypertrophie légère portait sur le ventricule gauche sans lésion des valvules.
Une autre malade qui avait une hypertrophie du cœur droit avec insuffisance de la valvule tricuspide , nous présenta des ecchymoses nombreuses sous la plèvre pulmonaire.
Une dernière qui sortit non guérie et chez laquelle nous avions diagnostiqué une dilatation du cœur expectora quelques crachats sanglants.
Art. VII. — Pronostic.
Chez l’enfant comme chez l’adulte , les maladies du cœur offrent un haut degré de gravité. La mort arrive , en général , avant que la lésion de l’organe ne soit très avancée. En effet , excepté deux enfants dont la maladie remontait à plusieurs années, tous les autres ont succombé après plusieurs mois seulement de maladie. La cause doit en être trouvée dans le nombre et la gravité désaffections intercurrentes.
Art. VIII. — Causess
Les causes des maladies du cœur sont assez obscures ; voici toutefois les résultats auxquels nous avons pu arriver.
Sur les cinq cas d’endocardite aiguë que nous avons observés (trois guéris et deux morts), nous trouvons que la maladie s’est développée une fois en même temps qu’un rhumatisme articulaire, une fois à la suite d’une rougeole (ce même malade avait un caillot du cœur développé pendant la vie) , une troisième fois chez un malade affecté d’une ancienne affection du cœur. Nous n’avons eu aucun renseignement sur la maladie des deux autres, et en conséquence les causes nous ont échappé. L’enfant qui avait un caillot purulent du cœur nous présenta en même temps une suppuration abondante de l’appareil pulmonaire; nous nous sommes demandé si le pus cardiaque n’avait pas été transporté en i^ature du poumon au cœur. Nous avons rejeté cette idée parce que le caillot siégeait dans le ventricule droit ; il eût dû occuper le ventricule gauche si le pus était venu du poumon. Il n’est pas probable en effet que le liquide sorti du poumon ait parcouru tout l’arbre circulatoire pour se fixer ensuite dans les cavités droites. En outre le pus du poumon était épais, verdâtre, louable et à sa période d’état; celui du cœur était sanieux, rougeâtre et à son début.
Si nous ajoutons à ce fait ceux publiés par M. Maréchal, nous voyons que ce médecin n’hésite pas â croire que la suppuration s’est faite dans le caillot: « En n’admettant pas , dit-il, que » ces abcès ont succédé à des caillots , il devient impossible » d’expliquer leur présence dans le cœur; car nous n’avons pas » ici de vastes foyers de suppuration dont nous puissions les
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» faire naître. iSous n’avons pas non plus de gros vaisseaux en- » flammés à leur surface interne et fournissant une suppuration » qui, se mêlant au sang, arriverait avec lui dans les cavités où » il se déposerait. »
Nous ferons remarquer que M. Maréchal oublie de parler de l’endocarde et de la possibilité de son inflammation *, et en outre les poumons des deux enfants contenaient des altérations graves de rhépatisation et des tubercules ramollis, c’est-à-dire une véritable suppuration , en sorte que le pus provenait peut-être de ces organes.
Celui de nos malades qui nous offrit une adhérence des valvules sygmoïdesde l’aorte, avait eu la rougeole deux mois avant sa mort, et succomba aux suites de cet exanthème. Doit-on rapporter à cette maladie la soudure des valvules? Sur les onze malades qui restent, trois avaient des adhérences partielles ou générales du péricarde. La lésion du cœur était-elle primitive ou consécutive à celle de la séreuse? Nous avons peu d’éléments pour résoudre cette question; d’ailleurs les adhérences générales coïncidant avec une endocardite chronique et des lésions notables des valvules , la maladie du cœur pouvait être la suite de l’une aussi bien que de l’autre.
Un seul malade nous offrit un exemple d’hypertrophie légère sans lésion des valvules à la suite d’une péricardite dont nous constatâmes les restes (adhérences partielles). On trouve un exemple à peu près analogue dans la Lancette française (1834, juin). Quel est, dans les cas de ce genre, le mécanisme de la lésion du cœur? Cette question obscure ne saurait nous intéresser ; il nous sufïit actuellement de constater le fait.
Chez tous les autres enfants, la maladie du cœur a été tellement mélangée à d’autres affections, qu’il a été impossible de décider laquelle était primitive.
Le rachitisme du thorax peut dans certains cas occasionner une hypertrophie du cœur. Nous en avons rapporté un exemple dans un mémoire publié dans le Journal des connaissances médicochirvrjicales (I). M. Sabatier a signalé un fait analogue dans la Clinique des hôpitaux (2); nous devons avouer cependant que celte cause (*st ii in d’être fréquente.
Si nous cherchons actuellement quelle influence l’âge et le
(i) Recheivhts mr la conformation de la poitrine^ etc., etc,, avril 1840 h.) T. I", n" 7.
sexe ont eue sur le développement des maladies dont nous ve“ nons de parler, nous arrivons aux conclusions suivantes :
1® Endocardite aiguë et concrétions sanguines du cœur, — 6 malades rentrent dans cette classe , sur lesquels nous comptons 3 garçons et 3 filles. En outre , ces enfants sont âgés de deux ans et demi, sept ans, dix ans, onze ans, treize ans, quinze ans : ce dernier avait en meme temps une maladie organique du coeur, et l’enfant de deux ans et demi avait un caillot purulent sans endocardite. Nous ne saurions tirer des conclusions d’un fipetit nombre de faits.
2“ Endocardite chronique , etc. — Parmi les 12 malades qui composent ce groupe, nous trouvons 6 garçons et 6 filles , ce qui, vu la prédominance des garçons dans le nombre total de nos faits, semblerait indiquer une préférence pour les filles.
Nous comptons 7 enfants au-dessousde six ans et 5 au-de.ssus, ce qui indique que les lésions organiques du cœur ont au moins autant de tendance à se développer chez les plus jeunes enfants que chez les plus âgés.
Art. ÎX. — Traitement.
§ I. Indications. — Les indications fournies par les diverses maladies que nous venons de passer en revue varient suivant que cesaffections sont aiguës ou chroniques. Les premières sont assez rares et assez légères pour ne mériter aucune attention sérieuse. Il existe là une phlegmasie qui cédera aux antiphlogistiques sagement dirigés. En outre, les sédatifs du cœur favoriseront, dans ce cas particulier, faction des débilitants.
Les maladies chroniques et organiques présentent, au contraire, des difiicultés tout autres. Chez quelques malades, en effet, il y a dilatation du cœur-, chez les autres, hypertrophie; ailleurs, hypertrophie d’un côté, amincissement de l’autre; et les signes de ces états pathologiques qui pourraient réclamer un traitement différent , se confondent tellement, qu’il est impossible de se conformer aux indications qu’ils présentent.
Ailleurs nous voyons des adhérences du péricarde, des lésions permanentes des valvules déterminer une hypertrophie du cœur : rien ne saurait détruire cette cause incessamment agissante.
Aussi , dans l’impossibilité d’enrayer la marche de la maladie, on doit s’efforcer d’atténuer les symptômes pénibles.
Or , on cherchera les indications d’après les considérations
TRAITEMENT
suivantes : 1« si Tenfant est maigre, débile, évidemment cachectique , s’il n’est pas en proie à quelque affection d’un autre genre, qui, actuellement plus Importante, nécessite toute la sollicitude du médecin, il est très probable que celte débilitation générale est pour quelque chose dans la maladie du cœur, et dès tors les toniques seront indiqués.
Cependant, il peut arriver qu’en fortifiant la constitution on exagère encore les battements du cœur; alors nous croyons qu’il faudrait faire un mélange de la médication tonique et de la sédative, quelque singulière que cette association paraisse au premier abord.
Ici, en effet, il existe une double indication ; la débilitation générale coexiste avec la maladie du cœur, mais n’en est pas la cause, et peut plutôt en être l’elîet. Cependant, il faut remédier à cette débilitation et en môme temps modérer faction du cœur. Les toniques rempliront la première indication, et la digitale la seconde.
2° Si, au contraire, l’enfant est encore fort et robuste, si la maladie, bien que chronique, présente un aspect sthénique , il faut enlever au cœur cette surabondance de force, et les indications se trouvent dans celte phrase de M. le professeur Bouillaud: « Par les émissions sanguines on enlève au cœur une » portion de son stimulus naturel et l’aliment indispensable à » sa nutrition ; par la digitale on engourdit , on assoupit, en quel- » que sorte, le principe dynamique ou nerveux de l’action du » môme organe. »
3® Enfin , on n’oubliera pas que les collections séreuses et les autres accidents secondaires auront chacun leur indication spéciale à laquelle il faudra répondi e.
§ IL Médications et résumé. — Voici donc le traitement que nous proposerions :
A. Un enfantd’une constitution encore forte a des palpitations violentes et les signes d'une affection chronique du cœur; les battements énergiques, tumultueux, ne sont pas plus clairs que dans l’état normal , on prescrira :
U Une saignée générale proportionnée à l’âge du sujet.
2® Une potion contenant de .5 à 10 centig. de poudre de digitale pour 90 grammes de julep gommeux : elle sera donnée par cuillerées toutes les deux heures ou toutes les heures , mais de manière à être prise en entier dans les vingt-quatre heures.
3® On ordonnera le repos le plus absolu , l’absence de tout
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mouvement brusque et de tout ce qui pourrait procurer une agitation subite ou une émotion vive.
4" L’alimentation sera légère.
Ce traitement doit être continué long-temps et avec persévérance ; la saignée ne sera renouvelée que si la dyspnée est considérable , les palpitations fréquentes , et surtout si les forces du malade se soutiennent.
La digitale pourra être augmentée graduellement et poussée Jusqu’à la dose de 20 ou 30 centig. chez les enfants plus âgés ; mais il en faudra surveiller l’emploi à cause des accidents cérébraux. qui pourraient en résulter. Alors on la suspendrait pendant quelques jours , pour la reprendre ensuite à dose moindre. On aurait soin de changer de temps à autre la saveur des potions dans lesquelles on la suspend au moyen de la fleur d’oranger , des émulsions d’amandes , etc. Enfin , si l’enfant se refusait à prendre les potions, et si la maigreur n’était pas trop grande, on pourrait appliquer un vésicatoire sur la région précordiale, au niveau des parties moins sonores, et y poser chaque jour de 10 à 30 cenlig. de poudre de digitale.
5° S’il se produit une anasarque, on fera sur les parties œdématiées des frictions avec la teinture de scille et de digitale, ou bien des applications de linges imbibés d’eau de sureau ; on emploiera enfin les moyens que nous indiquerons plus tard au chapitre de YAnasarqm.
6“ S’il y a de la constipation , on donnera de temps à autre des pilules ou des prises de calomel qu’on pourra mêler à une certaine dose de jalap. Tel serait , par exemple, pour un enfant au-dessus de six ans , 15 centig. de calomel avec 50 centig. de poudre de racine de jalap dans une cuillerée déconfitures. Si la prise était trop forte pour une seule cuillerée, on la disséminerait dans plusieurs.
B. Si l’enfant est chétif et détérioré , si les battements du cœur sont clairs , si les symptômes s’unissent pour faire présumer une dilatation passive plutôt qu’active , on prescrira les poudres ferrugineuses et toute la médication tonique telle que nous l’indiquerons ailleurs. Toutefois, il faudra en surveiller l’emploi et s’assurer si, tout en tonifiant la constitution , on n’exagère pas les pulsations du cœur.
Dans les cas de ce genre, à la médicat’on tonique par les ferrugineux et les aliments on joindra l’administration de la digitale , comme il est indiqué ci-dessus, et on prendra, du reste, oiites les précautions hygiéniques que^nous avons énumérées
Historique. — Observation.
Nous avons peu de choses à dire sur l’historique des maladies dont nous venons de présenter un court aperçu : aucun travail n’est parvenu à notre connaissance qui ait embrassé la totalité ou une partie un peu considérable du sujet; quelques observations seulement sont rarement disséminées dans les collections de journaux ou dans des thèses inaugurales; nous avons cité déjà le plus grand nombre.
Elles sont dues à Constant , à MM. Burnet, Maréchal, Sabatier, Legroux , Sonier , et ont toutes rapport soit à l’hypertrophie du cœur , soit aux lésions chroniques des valvules, soit aux concrétions polypiformes.
Les auteurs dont nous avons cité les noms dans notre aperçu historique de la péricardite ont rapporté plusieurs exemples d’affections chroniques du cœur, unie à des adhérences générales du péricarde.
On trouve en outre dans la science plusieurs observations de persistance du trou de Botal avec hypertrophie du cœur; nous n’avons pas parlé de cette maladie , parce qu’elle est congénitale, et que nous n’en avons pas observé d’exemple.
Nous n’avons rien à dire non plus des ruptures du cœur ; car toutes les observations que l’on rencontre dans les livres ont rapport à des ruptures traumatiques.
Aucun auteur ne parle de l’endocardite aiguë.
Nous aurions voulu compléter ce travail en donnant plusieurs de nos observations ; mais la crainte d’allonger inutilement un sujet d’importance secondaire nous engage à ne publier que le fait suivant , digne d’intérêt à plus d’un titre.
Observation. — Fille de quatorze ans ; symptômes de maladie du cœur depuis la naissance ; bruit de souffle très intense dans toute la poitrine. — Dilatation du cœur. Végétations de V endocarde gauche. Ratatinement d’une de^ lames de la valvule mitrale , etc.
Jacquet, fille âgée de quatorze ans, entra à l’hôpital le 27 novembre 1839.
Cette enfant est la dernière de huit autres bien portants. Sa mère a eu des chagrins et des émotions vives pendant sa grossesse.
Peu de renseignements nous sont fournis sur les antécédents de la malade : nous savons seulement qu’elle demeure dans une chambre humide et mal aérée , que sa nourriture est insuffisante. Sa mère nous assure que depuis sa naissance elle est sujette à des battements de cœur, que jamais elle n’a pu courir et jouer comme les enfants de son âge ; elle était arrêtée par des battements violents qui la faisaient presque trouver mal. Toujours essoufflée, très colère, elle devenait violette à la suite de la moindre contrariété.
Plus souffrante depuis deux mois avant son entrée à l’hôpital^ elle se plaignait davantage, avait de la céphalalgie, une soif plus vive, de l’anorexie , ne pouvait se tenir sur ses jambes. Presque chaque jour elle avait une légère épistaxis.
Six semaines plus tard, la fièvre augmenta ; il y eut quelques vomisse-
ments , de la conslipalion , de la somnolence, une toux fréquente. Nous la vîmes huit jours après le début de ces accidents, dans l’état suivant •
Grêle et peu développée , elle a les cheveux rouges , les yeux bleus , la peau blanche et fine, les paupières cernées, la face assez vivement colorée, les lèvres grosses, sèches, un peu croûteuses ; le pouls à 108, régulier, petit, filant; les carotides battent avec violence; la respiration est à ^4, régulière. Le décubitus est indifférent; les forces sont assez conservées, la chaleur assez vive et la peau couverte de sueurs.
A l’examen de la région précordialc , on trouve une matité de 9-"', 5 verticalement, et de 6 centimètres transversalement. Pas de frémissement cataire.
Les battements du cœur se voient, sê sentent à la main, s’entendent dans une grande étendue , forts et distincts , clairs en bas, plus sourds en haut, avec souffle accompagnant le premier bruit, surtout à la partie supérieure, et se prolongeant dans les carotides. Le bruit de souffle s’entend distinct dans toute la hauteur du thorax à gauche, en avant et en arriére. Dans la région dorsale, ce sont comme les mouvements saccadés d’un soufflet se succédant à intervalles très courts : là même ce bruit est plus violent qu’à la région précordiale. On le retrouve , mais plus moelleux , dans la région dorsale droite.
Douleurs générales dans la poitrine, surtout à la région précordiale, constantes , mais d’intensité variable. Expectoration séro - muqueuse peu abondante.
Gencives ulcérées au bord libre. Langue rose à la pointe , blanche à la base. Haleine fétide. Légère douleur à l’épigastre. Pas ou peu d’appétit. Soif médiocre. Selles normales. Céphalalgie temporale gauche , ou plutôt auriculaii c. Léger bourdonnement dans les oreilles ; ouïe un peu dure ; écoulement fétide par l’oreille gauche.
— Gomme ; sirop de pointes d’asperges ; demi - lavement avec miel, fit) gram. ; cataplasmes vinaigrés aux pieds; cataplasmes de belladone sur le cœur ; demi-looch avec poudre de digitale, 5 Centigr.
Cet état persiste pendant les dix-huit premiers jours du séjour à l’hôpitnl , avec quelques légères différences : ainsi le pouls est par intervalles irrégulier, inégal, inlerrnillc ni , et varie de 88 à lüO; une épistaxis peu abondante a lieu i)endant les nuits des treizième, quatorzième et quinzième jours. A partir de ce moment, le masque est pâle, le trait nasal très marqué , la figure souflrante et infiltrée. Les forces diminuent peu à pea, et sont très déprimées à partir du seizième jour.
On ajoute au traitement la poudre suivante, à prendre chaque jour ;
l'.xlrait de quinquina. ........ lo centigr.
Limaille de fer. . . 10
f) plu nv . .....O...... 1
A partir du dix-neuvième jour, les symptômes s’aggravèrent : on constata une légère voussure à la région précordiale; le bruit de soulfle devint râpeux : il s’entendait en arrière tellement intense , qu’il cachait tout fruit respiratoire. Cependant le vingt et unième jour, on perçut des deux côtés à la base en arrière quelques bulles de râle sous-crépilant qui, après quel-
ques oscillations , devint permanent et abondant. Il prédomina toujours dans le côté gauche ^ cachant tout bruit respiratoire.
L’état général empira aussi d’une manière notable ; les paupières devinrent croîileuses, les narines sèches et croûteuses, avec légère dilatation des ailes du nez ; la face devint pâle et marbrée de violet ; le masque fut toujours pâle, les lèvres sèches et croûteuses, le trait nasal presque constant et la figure affaissée , souffrante, l^e pouls , petit , régulier j varia de 96 à 116 ; la respiration oscilla entre 28 et 36 ; le décubitus fut dorsal gauche , parfois assis. Les forces furent très déprimées , la chaleur assez vive ou vive avec sueurs générales, abondantes de temps à autre. L’infiltration de la face présenta quelques oscillations ; le trente-sixième jour, elle s’étendit aux extrémités supérieures ; le quarante-quatrième , elle était générale et très intense.
La malade se plaignit d’une douleur au larynx j la voix était grosse et enrouée ; l’expectoration devint séro-muqueuse et nummulaire , la fétidité de l’haleine extrême, mais non gangreneuse. Le ventre était affaissé, douloureux généralement, par moments seulement. L’appétit était vâriablè , k soif assez vive ; quelques vomissements eurent lieu à intervalles assez éloignés. Le même traitement fut continué jusqu’à la mort, qui survint après six semaines de séjour à l’hôpital, et sans autre symptôme bien appréciablè.
Autopsie vingt-neuf heures apres la mort, par un temps froid (plusieurs
degrés au-dessous de 0).
Habitude extérieure. — Infiltration générale j pas de roideur ; pas de putréfaclion.
Encéphale. — Arachnoïde lisse , polie, transparente, sauf la scissure moyenne , où il existe beaucoup de corpuscules de Pacchioni saillants et entourés d’opalinité de la séreuse-, quelques gouttes de sérosité dans la grande cavité. La pie-mère , peu infiltrée , se détache bien ; peu de sang dans les petits vaisseaux; peu de caillots dans les grosses veines ; sang séreux et caillots gélatineux dans le sinus supérieur. Substance cérébrale de bonne consistance partout ; coloration pâle de la substance grise ; peu de pi jueté de la blanclie; une demi-cuillerée de sérosité transparente dans les ventricules latéraux.
Larynx. — A l’angle rentrant des deux cordes vocales , en arrière , la muqueuse est épaissie, rugueuse, blanchâtre, ramollie dans une petite étendue ; autour, elle devient d’un rouge assez vif; les cordes vocales sont aussi un peu ramollies. La trachée , d’un rouge assez vif, contient peu de liquide écumeux.
Les deux plbvres renferment chacune environ un demi-litre de sérosité citrine.
Poumon droit. — Marbré de taches violettes en avant et en arrière. Entre les taches violettes , d’autres sont grisâtres , formées par des lobules emphysémateux, saillants. Gros et lourd, le poumon surnage cependant. Les bronches, pâles , un peu opalines, ou de la couleur des tissus sous-jacents i sses, non dilatées, sont inondées, dès qu’on coupe letissu , par le liquide .
qui s’en écoule.
Tout l’organe , à peu près également , mais surtout la base et le bord postérieur, présente des noyaux d’un tissu non saillant , lisse , pénétrable au doigt, rouge foncé, se précipitant au fond de l’eau , et gorgé de liquide séreux. Ces noyaux , du volume d’une aveline , tendent à se réunir dans quelques points ; dans d’autres , ils sont entremêlés de tissus sains (pneumonie lobulaire tendant à se généraliser).
Tout le poumon est gorgé d’un liquide aéré , séreux, sanguinolent , extrêmement abondant (œdème). Pas de tubercules.
Poumon gauche. — Même aspect e xtérieur et mêmes altérations qu’à droite, avec cette différence que les noyaux de pneumonie sont plus petits, et l’emphysème plus prononcé au sommet.
Ganglions bronchiques. — Peu gros, noirâtres ; trois ou qualrj contiennent quelques granulations jaunes , petites , molles.
Mensuration du cœur.
Ccnti:nèt.
Circonf. à la base des ventricules , le cœur étant plein , . . . 32,5
— — — vide . . 30
Distance de la base à la pointe , le cœur étant plein. ..... 15
Épaisseur maximum i Ventricule droit, à 2 centimèt. de la base. . 0,5
des parois. \ — gauche à 1 centimèt. de la base. . 1
f Auriculo-ventriculaire droit . 13
Circonférence des \ — — gauche. . 10,6
orifices j Aortique . 5,1
\ Pulmonaire . 8,3
Le péricarde contient 60 grammes environ de sérosité citrine im peu floconneuse. Il est du reste sain , sauf la portion qui recouvre l’oreillette droite, sur laquelle on trouve une multitude de petits grains aplatis , demitransparents, comme cartilagineux , donnant , lorsqu’on les gratte , un son et une sensation semblable à celle de petits grains de sable. Ils varient du volume d’un grain de semoule à celui d’une très petite tête d’épingle. A côté d’eux , on trouve une plaque de la largeur d’une lentille , à peu près du même aspect, mais plus molle et d’une couleur un peu plus rougeâtre , très mince.
Le cœur est très dilaté, et la dilatation porte en grande partie sur le ventricule et l’oreillette droite , qui en forment plus de la moitié.
Oreillette gauche. — Peu dilatée comparativement au reste, elle présente sur sa face interne, à gauche, une plaque de 3 centimètres de large sur 2 1/2 de haut , à bords peu saillants , mais bien tranchés. Elle a à peu près un millimètre au centre à sa plus grande épaisseur. Sa couleur est jaunerougeâtre, sa consistance un peu élastique. La plus grande partie de sa surface est parsemée de petites végétations du volume d’une tête de camion , tout-à-fait analogues aux végétations miliaires syphilitiques. Au niveau de cette plaque , l’oreillette est évidemment épaissie dans toutes ses membranes, et le péricarde lui-même est opalin , jaunâtre , légèrement plissé. Dette épaisseur est au moins le double de ce qu’elle est à côté.
La cavité du ventricule gauche est augmentée , son endocarde sain.
La lame aortique de la valvule mitrale est grande, large, à 2'*”, 5 de hau-
leur , épaissie et opaque dans toute son étendue, surtout à son bord libre , qui est dur, serai- cartilagineux. Dans le point d’union des tendons se trouvent de très petits grains semblables à de la matière osseuse ou crétacée.
L’autre lame , très petite , ayant 7 millimètres de hauteur à sa partie la plus large, semble constituée seulement par son bord, où se trouve la même altération qu’à l’autre, sauf les grains osseux , qui manquent.
Les valvules aortiques sont rosées, saines, suffisantes.
Le cœur droit est extrêmement dilaté partout, mais surtout à l’infundibulum. Son endocarde est sain. Léger épaississement du bord de la valvule tricuspide. Les s àhules pulmonaires sont rosées, saines, suffisantes.
V aorte est normale et paraît plutôt petite que dilatée. L'artère pulmonaire est saine. On trouve des caillots gélatineux colorés ou décolorés dans toutes les cavités avec du sang séreux abondant.
Les autres organes présentent quelques lésions peu importantes sur lesquelles il n’est pas nécessaire d’insister ici.
Remarques. — Nous ferons peu de remarques sur cette observation, dont l’analyse se trouve dans lè chapitre précédent; nous nous contenterons de rappeler :
Que les végétations de l’endocarde étaient à peu près identiques à celles trouvées sur le péricarde, qu’elles doivent en conséquence être rapportées à la môme cause, l’inflammation , et nullement à un dépôt fibrineux par suite du frottement de la colonne sanguine.
2® Que l’insuffisance de la valvule mitrale se manifestait par un bruit de souffle très intense, très étendu, existant, il est vrai, au premier temps, mais se faisant entendre surtout à la partie supérieure et se prolongeant dans les carotides : d’où il suit que ces deux derniers caractères ne sauraient être une preuve positive d’une lésion des orifices artériels , et notamment de l’aortique.
3® Que les épistaxis répétées n’étaient pas le résultat d’une impulsion plus violente imprimée à la colonne sanguine dans les artères, mais dépendaient de la faiblesse de la malade : c’était un phénomène passif et non actif; la preuve en est dans le siège de la lésion valvulaire, dans l’amincissement des parois du ventricule gauche; dans la petitesse du pouls, etc. , etc. ; peut-être, cependant, dépendaient-ils de l’obstacle à la circulation du cœur droit , d’une insuffisance probable de la valvule triglochyne.
4» Notons, en effet, la dilatation du cœur droit et de ses orifices , l’épaississement de ses parois , le peu de lésion de ses valvules, et le petit nombre de signes qui pouvaient faire soupçon-
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ner ces altérations; l’on devait, en effet, naturellement soupçonner une lésion du cœur gauche. Toutefois l’intensité du souffle à la partie postérieure gauche de la poitrine devait peutêtre attirer l’attention sur l’orifice auriculo-veiitriculaire droit, et nous donner lieu de penser que ce bruit était produit par l’insuffisance des deux valvules auriculo -ventriculaires. L’autopsie nous démontra l’insuffisance de la valvule gauche, et fit présumer celle de la droite d’après l’agrandissement de l’orifice. N’oublions pas toutefois qu’il n’a pas été noté de pouls veineux, et que ce phénomène eût dû exister s’il y avait eu insuffisance de la valvule triglochyne.
CHAPITRE VIIL — CORY2A
Nous n’avons pas observé chez les enfants qui font l’objet de nos études les différentes espèces de coryza décrites par les auteurs ; ainsi nous ne possédons pas d’exemple de coryza chronique constituant une maladie bien tranchée, et réclamant un traitement spécial. Toutefois Billard (1) a rapporté l’observation, unique h notre connaissance, d’un enfant de dis-sept mois atteint de cette affection. Il avait un suintement muqueux très abondant par tenez, la respiration nasale bruyante et difficile, et une grande tendance à l’assoupissement. I! succomba au bout de plusieurs mois. A l’autopsie la membrane muqueuse des fosses nasales était très rouge, tumétiée et d’une si grande mollesse, qu’il suffisait de l’effleurer avec l’ongle pour la réduire en une bouillie rougeâtre et sanguinolente. Les autres organes n’offraient pas d’alteration.
Le coryza aigu symptomatique est celui qui s’est le plus souvent présenté à notre observation ; il appartient aux prodromes de la rougeole , de la scarlatine, de la coqueluche , etc. N’ayant aucune ccYisidération générale de quelque importance à présenter sur celle variété, nous en dirons seulement quelques
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mots en étudiant chacune des maladies dont il forme un des éléments. INous ne décrirons pas non plus le coryza simple, maladie trop bénigne pour que les parents songent à conduire leurs enfants à l’hôpital; mais nous nous contenterons de présenter l’histoire abrégée du coryza purulent et pseudo-membraneux que nous avons eu quelquefois l’occasion d’observer (1).
Art, Anatomie pathologique.
1“ La membrane muqueuse des fosses nasales chez les enfants qui ont succombé au coryza pseudo-membraneux ne semble pas constamment offrir des altérations identiques. Ainsi nous l’avons vue d’un rouge vif, soit en partie, soit en totalité^ cette rougeur, chez un de nos malades, était pointillée et paraissait exister surtout au niveau de petites papilles saillantes. Chez un autre enfant toute la pituitaire avait une teinte générale d’un rouge très vif marbré çà et là de violet. Indépendamment de la rougeur, la membrane muqueuse était inégale, tuméfiée, ramollie, mais ce ramollissement, qui manquait complètement chezdeux enfants, était dans les autres cas très peu marqué. Kous n’avons pas rencontré d’ulcérations; nous n’avons pas observé que la membrane muqueuse fût décollée par la suppuration.
2“ Les fausses membranes élaienl disséminées par fragments peu considérables, ou bien elles recouvraient tout un des cornets et meme tapissaient en entier les fosses nasales. Elles étaient mêlées à une certaine quantité de pus ou de muco-pus , et les produits liquides étaient d’autant plus abondants, et les caractères anatomiques de l’inflammation d’autant plus prononcés que les fausses membranes étaient moins étendues. En voici la preuve. A l’autopsie d’un enfant de six ans et demi , chez lequel nous avions constaté pendant la vie des fausses membranes bien caractérisées à i’urilice des narines , toute la membrane pituitaire était d’un rouge très vif, épaissie et ramollie, cou-
(i) Nous nous sommes servis dans la corapoi-ition de cet article : De
cinq observations de coryza purulent et pseudo -meml)raneux que nous avons recueillies; 2" D’un tait (jui nous a été communiqué par M. Le(;eiidie; 3° De plusieurs observations que nous avons trouvées dans l’ouvrage de M, Bretonneau : ces derniers taits ne contiennent guère que des détails d’anatomie pathologique; 4* î^ous avons consulté quelques autres observations éparses dans les. journaux.
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verte d’une couche purulente assez épaisse. Tandis que chez une petite fille de quatre ans , les fosses nasales étaient tapissées dans toute leur étendue par des fausses membranes d’un blanc jaunâtre, élastiques, assez épaisses, pouvant facilement s’enlever sans se déchirer ; au-dessous d’elles la membrane était d’un rouge foncé, mais elle n’offrait ni ramollissement ni ulcérations.
Dans les faits de M. Bretonneau les fausses membranes étaient tout-à-fait pareilles à celle-ci , comme on pourra s’en assurer par la description suivante qui offre en outre quelques particularités dignes d’intérêt.
La fausse membrane tapisse tout l’intérieur des narines , elle n’a rien perdu de sa couleur primitive ; elle est d’un blanc jaunâtre, adhère peu à la surface pituitaire , et elle a tant de ténacité qu’on peut lui faire subir de fortes tractions sans la rompre. Il n’est cependant possible de l’extraire par l’ouverture gutturale de ces cavités, qu’en la poussant en même temps par leur orifice antérieur ; sur plusieurs points, elle a acquis plus d’une ligne d’épaisseur. Elle se moule exactement sur les méats et les cornets des fosses nasales. Celle de ses surfaces qui correspond à la membrane muqueuse est hérissée de papilles aussi apparentes que celles de la pointe de la langue. Ce sont des prolongements de substance concrète qui pénètrent dans les ouvertures des follicules mucipares. La pellicule pseudo-membraneuse arrivait à l’orifice des fosses nasales et même la débordait. (Bretonneau, p. 115.)
Ces différences anatomiques des fausses membranes tiennentelles à ce que le coryza est primitif ou secondaire? Le trop petit nombre de nos observations ne nous permet pas de résoudre cette question. Guidés par l’analogie , nous sommes cependant fortement portés à répondre par l’affirmative.
Dans nos observations le coryza coïncidait trois fois avec une inflammation pseudo-membraneuse du pharynx et du larynx et une fois avec une pneumonie double , une gangrène de la peau et une chorée. Dans les observations de M. Bretonneau le coryza coïncidait avec la diphthérite pharyngienne et laryngée. Il en était de môme dans d’autres observations que nous avons parcourues (Bourgeois, Guibert, etc. ).
Art, XI. — Symptômes.
r Ecoulement nasal. —Un des premiers symptômes qui annoncent le développement du coryza pseudo-membranaux, est l’enchifrénement et peu après l’écoulement d’un liquide sé-
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reux ou muqueux , jaunâtre j qui devient de plus en plus épais et exhale une odeur fétide toute spéciale. Cette odeur n’est nullement gangréneuse ; elle est fade et nauséeuse. Plus tard l’ecoulement change de nature : il devient plus liquide, ichoreux , quelquefois sanguinolent. Cet écoulement n’est cependant pas constant et son abondance est en raison inverse de celle des fausses membranes. Ainsi dans l’observation que nous avons citée plus haut, où les fausses membranes existèrent seules, il n’y eut pas d’écoulement nasal , tandis qu’il fut très abondant chez celui de nos jeunes malades dont toute la membrane pituitaire était revêtue d’une couche de pus, et chez lequel les fausses membranes existaient seulement à l’orifice des narines. Les faits que nous avons consultés nous ont conduits aux mêmes conclusions. Ainsi dans l’observation de M. Bretonneau, citée plus haut, on n’observa que de l’enchifiènement.
Nous avons vu l’écoulement se faire soit d’emblée, par les deux narines , soit par une seule, soit passer de l’une à l’autre.
2“ Fausses membranes. — En écartant les narines onj aperçoit quelquefois à leur face interne des fausses membranes très minces, pelliculaires , adhérentes , d’un blanc jaunâtre. Elles étaient très apparentes chez deux des malades de M. Bretonneau. 3° Rougeur et tuméfaction du nez. — Les ailes du nez sont rouges, tuméfiées, et plus tard la tuméfaction s’étend au nez qui devient rouge. La peau qui le recouvre est luisante, tendue, érysipélateuse , et cet érysipèle peut s’étendre plus ou moins loin sur la face. Cette inflammation cutanée se développe ainsi de dedans en dehors de la muqueuse à la ipeau. En outre la région sous-nasale constamment irritée par le passage du liquide prend une couleur d’un rouge très vif; elle est tuméfiée, excoriée, et quelquefois des fausses membranes se développent à sa surface.
4" La respiration est bruyante , nasonnée , ronflante : ses deux temps ont la même longueur. Lorsque les produits sécrétés ne remplissent pas les cavités nasales, les enfants peuvent respirer la bouche fermée , tandis que dans les cas où les fausses membranes sont très abondantes , ils respirent la bouche ouverte. Les dents , les lèvres et la langue sont alors desséchées. Nous appelons d’une manière particulière l’attention du praticien sur ces symptômes qui, en apparence peu importants, peuvent cependant donner l’éveil sur la nature de la maladie dans les cas où l’écoulement nasal manque.
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5® Toux. — Quand il existe de la toux , son timbre peut aussi être modifié; elle acquiert alors une résonnance toute particulière qui dépend de l’obturation incomplète des fosses nasales. Enfin, nous avons vu chez un de nos malades la voix être voilée et sifflante précisément à l'époque où la phlegmasie avait atteint son maximum. (Voy. Observation, page 258.)
Les autres symptômes signalés par les auteurs comme appartenant au coryza aigu, tels que des chatouillements incomniodes, des éternuments, des épistaxis, n’ont pas été constates dans les cas que nous avons sous les yeux.
6" Symptômes généraux. — Le coryza pseudo-membraneux n’étant presque jamais une maladie isolée , il est bien diffîcile de dire quels sont les symptômes généraux qui l’accompagnent. Ainsi , les malades que nous avons observés avaient tous un mouvement fébrile assez intense, mais chez aucun l’atrcction n’était simple, et la fièvre était tout aussi bien dans la dépendance de l’angine , du croup, d’une pneumonie, de la scarlatine et d’une fièvre typhoïde que du coryza lui-même, Il est possible que rimperfection de l’hématose produise quelquefois des symptômes cérébraux. Nous avons observé de l'agitation et de l’assoupissement la veille et le jour de la mort.
Art. III, — Marche. Durée. Terminaison. — Tronostio.
En énumérant les symptômes, nous avons cherché à préciser leur ordre de succession , en sorte qu’il est à peine nécessaire de présenter le tableau.de la maladie, qui se trouve suffisamment exposé plus haut. Le coryza marche d’ordinaire avec une grande rapidité; mais comme il est presque toujours uni à d'autres affections, il est diffîcile d’estimer sa durée d’une manière absolue. Nous l’avons vu se terminer en trois jours chez un enfant de deux ans atteint en môme temps d’angine et de croup ; il n’eut pas une durée plus longue chez un garçon de trois ans, dont la maladie avait débuté par une angine pseudo- membraneuse grave; il se développa la veille de la mort chez un enfant atteint de fièvre typhoïde et d’angine pseudo-membraneuse , etc.
Le coryza purulent ou pseudo-membraneux est une maladie fort grave : tous les enfants ont succombé sous l’influence de l’affection première aussi bien que du coryza. Le manque de
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faits nous empêche de résoudre quelle intluence ont l’âge, le pexe, la saison, l’épidémie régnante, etc., sur la gravité de la maladie. Remarquons, toutefois, au sujet de l’âge, que plus l’enfant est jeune, plus le coryza offre de dangers,
En effet, l’impossibililo de respirer par le nez, jointe à la nécessité d’opérer la succion, occasionne chez les enfants à la mamelle des accidents cérébraux et pulmonaires formidables. Le petit malade se trouvant, dit Billard, continuellement agité par la faim et l’impossibilité de la satisfaire, tombe épuisé de fatigue, de douleur et d’inanition , et ne tarde pas à périr avant d’etre arrivé à un degré de marasme avancé. Il n’est pas étonnant que des symptômes pareils ne se présentent pas chez les enfants qui ont dépassé l’époque de l’allaitement.
Art. IV. — Causes.
Jge, — Les enfants dont nous avons recueilli ou consulté les observations étaient également nombreux au-dessus et au-dessous de l’âge de cinq ans.
Sexe. — Sur 12 malades, nous avons compté 9 garçons et 3 filles. A juger par ce petit nombre de fails, le coryza pseudomembraneux serait, comme l’angine et le croup, plus fréquent chez les garçons. Le coryza coïncidait presque toujours avec une angine purulente ou pseudo-membraneuse primitive ou secondaire, et chez une fille de quatre ans, avec une affection gangréneuse et une pneumonie double survenue dans le cours d’une chorée. La coïncidence du coryza avec l’angine pseudomembraneuse prouve évidemment l’analogie de nature de ces deux maladies, et peut faire présumer que les causes qui prédisposent à l’une exercent une influence analogue sur l’autre. ( Yoy. Angine jpseudo-memhr amuse. ) quelle diffé¬
rence de fréquence entre les deux affections! Ainsi, vous trouvez dans la science de nombreuses descriptions d’épidémies d’angines pseudo-membraneuses, et pas une seule de coryza de môme nature.
Art. V. — Traitement.
§ I. Indications. — Tout est encore à faire dans le traitement du coryza pseudo-membraneux. L’analogie de nature doit ce-
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pendant faire supposer qu’il réclame une médication semblable à celle généralement employée dans l’angine de même nom. Les indications consistent : 1" à modérer l’intensité de l’inflammation ; 2® à débarrasser les fosses nasales des produits de sécrétion qui gênent la respiration ^ 3° à changer par des agents topiques le mode actuel de la phlegmasie ; et enfin 4° à empêcher que l’inflammation ne s’étende de l’intérieur à l’extérieur.
§ II. Examen des médications. — Résumé. — Pour remplir la première indication, il faut, si l’enfant est vigoureux, appliquer un petit nombre de sangsues sous les apophyses mastoïdes, en laissant couler les piqûres pendant une heure seulement. Il faudrait s’abstenir des émissions sanguines dans les cas où le coryza serait secondaire, la fièvre peu intense, fl’enfant débilité. et lorsque la maladie régnerait épidémiquement. Ainsi les émissions sanguines ont complètement échoué chez un enfant de six ans et demi atteint de coryza purulent et pseudo-membraneux dans le cours d’une fièvre typhoïde. La maladie s’était déclarée à une époque où les affections pseudo-membraneuses existaient nombreuses dans nos salles, au début de l’épidémie qui a régné à l’hôpital en 1840. Dans les cas où les émissions sanguines seraient contre-indiquées, on les remplacerait par des révulsifs sur les extrémités inférieures, et de légers purgatifs. Le calomel pourrait peut-être aussi être employé avec succès en cas pareil^ conseillé dans l’angine et le croup, son usage serait d’autant plus convenable que le coryza que nous étudions ici complique souvent ces deux maladies. L’état des voies digestives contre-indiquant l’emploi du mercure, on devrait recourir aux frictions avec la pommade de calomel.
Pour remplir la seconde indication, il est nécessaire de pratiquer des injections avec des liquides émollients, d’absterger avec soin, au moyen d’une fine éponge , le liquide qui découle des narines. Après que l’on a ainsi débarrassé les cavités nasales des produits de sécrétion qui recouvrent la membrane muqueuse, on insuffle dans les narines un mélange à parties égales de poudre de gomme et d’alun. Cette insufflation sera répétée à plusieurs reprises dans la journée. Si l’alun employé avec persévérance n’était suivi d’aucune amélioration, il faudrait le remplacer par de la poudre de calomel uni à de la gomme. L’union de la gomme aux poudres actives a l’avantage de favoriser leur adhésion aux surfaces malades. On comprend que l’insufflation doit être préférée à l’injection. Ce dernier
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moyen d’employer les topiques est inapplicable quand le médicament possède une certaine énergie ; il est impossible, en effet, de limiter son action, et le liquide, après avoir franchi les fosses nasales, peut tomber dans l’oesophage ou le larynx, et occasionner des accidents graves.
L’indocilité des petits malades empêchant l’insufflation , on pourrait introduire dans les fosses nasales un pinceau très fin, préalablement trempé dans une solution caustique de nitrate d’argent. Ces différents topiques, indépendamment de l’action qu iis exercent sur la phlegmasie nasale , ont l’avantage de provoquer réternument et de faciliter le décollement des fausses membranes. Si le liquide sécrété en abondance irritait vivement la région sous-nasale, il faudrait enduire les points malades avec de la pommade au calomel -, l’inflammation se propageant aux téguments du reste du visage, on ferait des onctions sur la peau érysipélateuse avec l’onguent napolitain.
Le traitement que nous venons de conseiller est trop simple pour qu’il soit nécessaire de le résumer.
Historique. — Observation.
Nous ne connaissons aucune monojîraphie sur le coryz.a purulent et pseudo-membraneux des enfants ; mais on trouve çà et là , dans les travaux publiés sur fangine pseudo-membraneuse, des exemples d’inflammation des fosses nasales (voy. Historique de l'angine). Billard a, comme nous l’avons dit, publié dans son ouvrage l’observation d’un enfant de dix-sept mois, atteint de coryza chronique. M.Guibert(l), a rapporté celle d’un garçon de trois ans et demi, rachitique, atteint de coryza pseudo-membraneux dans le cours d’une rougeole. L’éruption s’accompagna de douleurs de gorge, de toux sèche et fréquente. La veille delà mort seulement, on constata la rougeur du nez, qui était croûteux ; une extinction de voix, une toux sèche et fréquente-, à l’autopsie, le larynx et la trachée étaient sains; la muqueuse des fosses nasales était couverte de lambeaux membraniformes.
Ce fait offre certains points de contact avec celui que nous allons rapporter en terminant cet article, et qui nous a offert un bel exemple de coryza pseudo-membraneux accompagné d’altération de la voix, sans que le larynx offrit aucune lésion. Celte observation et une partie des laits contenus dans ce chapitre ont été publiés dans un article que nous avons inséré dans les Archives de médecine (2),
(l) (Jlinitjue de-s hôjdluKX, r. 111, p. i.pS. i8'iîL
(le {h'e.Mnhi’e 3‘' St-rie, t. Xll.
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Observât I ox. — de. trois ans. — Varioloïde bénigne. — Gué^ vison. — Angine et coryza pseudo-membraneux très intenses. — Mort le dixième jour.
Jouzeau, garçon âgé de trois ans, fut admis le 13 août 1840 à Thopital des Enfants malades , et couché au n'’ 3 de la salle Saint-Thomas.
Cet enfant, d’une forte constitution, assez gras , aux cheveux blonds, aux yeux bleus , à la peau fine et blanche, était entré une première fois à riiôpital pour y être traité d’une varioloïde bénigne ; l’éruption avait suivi son cours habituel sans aucune complication, et l’enfant, parfaitement bien portant , avait quitté l'iiôpital.
Sa mère nous le ramena au bout de quelques jours ; elle nous apprit que peu après sa sortie il avait été pris de fièvre, de soif et de dévoiement. On n’avait observé aucun écoulement par les narines, et le 12 août, au moment de son admission, il n’en présentait pas non plus. Lorsque, nous examinâmes cet enfant, il était dans 1 état suivant .
Il est couché dans le décubitus latéral droit j le faciès exprime rabattement et la souffrance; la face est très pâle, généralement bouffie et molle ; les paupières sont légèrement croûtenses ; la chaleur est très vive ; le pouls bat 136 ; il est régulier, assez développé , 28 inspirations longues, bruyantes ronflantes , nasales ; l’inspiration égale l’expiration en longueur ; il n’y a pas de sifflement. L’auscultation ne donne que des résultats négatifs. Les ailes du nez sont largement dilatées, elles narines sont rouges, luisantes ; il découle de leurs orifices un mucus abondant, fétide, jaune, peu épais, non purulent ;la toux, est assez fréquente, un peu rauque, non étouffée ; les dents sont humides ; il en est de même des gencives, qui sont couvertes d’un petit liseré blanc. La langue est humide, jaunâtre en arrière , rouge en avânt. La déglutition n’est pas difficile, mais les boissons provoquent la toux. Les amygdales ne sont pas tuméfiées, mais elles sont rouges, ainsi que les piliers du voile du palais et la luette. A leur face interne et sur les bords de celle-ci, on aperçoit des petites fausses membranes jaunes ; les ganolions sous-maxillaires sont légèrement tuméfiés. L’^abdomen est assez vo^ lumineux ; il est souple , indolent. L’appétit est nul, la soif très vive ; il n’y a ni nausées ni vomissements. Le dévoiement s’est arrêté : une selle normale. Pas de symptômes cérébraux.
Le 14 et le 13 août , l’état de l’enfant alla toujours en s’aggravant. La fièvre persista intense, le pouls s’éleva à 140. La respiration, tout en présentant les mômes caractères, augmenta progressivement de fréquence (36-40). Le nez devint rouge, luisant; sa tuméfaction était considérable et accompagnée de douleur ; l’écoulement nasal , abondant, exhalait une odeur fade très désagréable. La région sous-nasale était d’un rouge vif et enflammée; l’iifflammalion s’étendait jusqu’à la paupière inférieure.
La toux conserva les mômes caractères, mais la voix devint voilée et sifflante ; l’air pénétrait mal dans les poumons, il n’y avait pas d’accès de
suffocation.
Les fausses membranes s’étaient étendues dans la gorge ; la luette était d’un rouge très vif; des fausses membranes, d’un beau jaune, existaient à la face postérieure du pharynx ; celles des amygdales persistaient encore. Le 14, l’enfant était très agité , changeait constamment de position ; le 13
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il fut pris de somiiolence, et moiiriil dans la soirée. — Le Iraitemeiit consista dans line application de sangsues; des cataplasmes émollients, et des révulsifs sur les extrémités inférieures.
A Vautupsie, les fosses nasales avaient une teinte générale grise due à une couche de pus mêlée de mucus. Lorsque ces liquides eurent été enlevés , on vit la membrane muqueuse tantôt recouverte d’une fausse membrane peu étendue et par petits lambeaux assez adhérents, tantôt d’un rouge très vif, mais peu tuméfiée et non ramollie. On n’apercevait aucune ulcération.
Tout le pharynx avait aussi une couleur grise plus ou moins foncée ; U contenait beaucoup de mucosités purulentes écumeuses ; il était tapissé d’une fausse membrane assez généralement dense , adhérente, de 1 millimètre d’épaisseur environ. Au-dessous, l’on voyait les fibres charnues inégales, décolorées et dures; dans d’autres points peu étendus , la membrane muqueuse n’était pas détruite , mais elle était molle. Celte vaste ulcé ration se terminait par des bords irréguliers taillés à pic, rouges, mous, peu tuméfiés ; elle se prolongeait jusque sur les côtés du larynx, et était entourée de quelques autres plus petites de même nature , et qui cessaient au point où le pharynx s’unit à l’œsophage , qui était parfaitement sain.
Le larynx et la trachée offraient une légère injection ; mais on n’y rencontrait pas trace de fausses membranes. Les bronches contenaient une petite quantité de liquide muqueux aéré , surtout à leur partie inférieure ; là elles étaient très légèrement injectées.
Le parenchyme des deux poumons était souple, rosé, crépitant. Le bord antérieur de ces deux organes, généralement emphysémateux, laissait aussi apercevoir des traînées d’emphysème intervésiculaire ; les ganglions bronchiques, d’un petit volume, étaient parfaitement sains.
Le péricarde contenait deux cuillerées de sérosité ; le cœur avait son volume normal ; son tissu était ferme , ses valvules légèrement injectées. Les oreillettes et les ventricules contenaient des caillots abondants colorés et décolorés.
L’estomac et l’intestin grêle étaient parfaitement sains.
Le gros intestin avait une teinte d’un blanc jaunâtre mat dans le cæcum et le colon ascendant. L’épaisseur de la membrane muqueuse était normale , mais sa consistance faible ; elle ne donnait que des lambeaux de 3 à 4 millimètres.
Les ganglions mésentériques qui avoisinaient la valvule avaient le volume d’un petit haricot ; ils étaient plus rouges et plus mous que les autres. Le foie et la rate n’offraient aucune lésion. Les reins étaient vivement injectés ; leur substance corticale était molle, d’une couleur foncée, vivement et finement injectée. A la coupe, on retrouvait la même rougeur ; les bassinets étaient peu injectés.
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CHAPITRE IX. — ^STOMATITE
Proportionnant la longueur de chacun de nos chapitres à l’importance des sujets que nous nous sommes proposé de traiter dans cet ouvrage , nous ne croyons pas devoir consacrer de très longs développements à l’histoire delà stomatite.
L’inflammation des parois buccales se présente sous diverses formes : tantôt, en effet, on observe une simple phlogose de la muqueuse, caractérisée par une vive rougeur, de la tension et un peu de gonflement ( stomatite érythémateuse tantôt les parties enflammées se recouvrent d’une couche pelliculaire blanche , mince et molle , crémeuse ( muguet ). D’autres fois, la face interne delà bouche est couverte d’une abondante éruption de vésicules qui se rompent et laissent à nu de petits ulcères ( aphthes ).
Nous ne nous occuperons point ici de ces différentes maladies : la première, peu importante, ne mérite aucune considération spéciale, et les deux autres , appartenant à la pathologie des enfants nouveau-nés et à la mamelle, ne rentrent pas dans le champ de nos études.
Nous nous proposons d’étudier ici cette forme de stomatite à laquelle on a donné le nom de couenneuse et d’ulcéreuse, maladie caractérisée parla sécrétion de plaques jaunâtres, épaisses, adhérentes , et par l’inflammation , l’érosion et l’ulcération des tissus sous-jacents. Pour nous , la stomatite est complètement différente de la gangrène de la bouche ( voy. cet article ) , dans laquelle la membrane muqueuse et les tissus sous-jacents, les parois molles ou solides de la bouche sont frappés de mort. Tout en reconnaissant qu’il existe plusieurs points de contact entre ces deux maladies, tout en admettant que souvent le point de départ anatomique est le même, nous trouvons, d’un autre côté , de si grandes dissemblances dans l’altération des tissus , dans la marche, dans le pronostic de ces affections, qu’il nous est impossible de les considérer comme deux variétés d’une meme maladie. H y a pour nous autant de différence entre la stomatite couenneuse et la gangrène de la bouche qu’entre une angine inflammatoire et la gangrène du pharynx. Plus tard ,
nous établirons d’une manière détaillée les motifs qui nous font adoptei^cette opinion.
Nous regrettons de ne pas partager, sur ce sujet , les opinions de notre ancien collègue le docteur Taupin , qui, dans un bon article sur la stomatite , auquel nous ferons plus d’un emprunt, a soutenu l’identité de nature des deux maladies (I).
Il nous a paru inutile de faire deux espèces distinctes des stomatites ulcéreuse etpseudo-membraneuse, les causes, la marche et les symptômes de ces deux formes étant presque identiques et ne différant que par des nuances peu importantes pour la pratique. Nous donnerons, en conséquence , à la stomatite le nom à'xdcéro-memhraneuse.
Art. î. — Anatomie pathologique.
La stomatite pseudo-membraneuse étant une maladie qui par elle-même ne se termine jamais par la mort , nous n’avons pas eu occasion de constater l’altération anatomique qui la constitue. Nous emprunterons, en conséquence, cette description au docteur Taupin ( loc. cit.y page 139 ). « Le premier degré de » la stomatite est constitué par de petits points d’un blanc mat , » un peu jaunâtres, qui forment une saillie fort légère, bien » moindre que celle des aphthes. Si on enlève l’épithélium qui » est épaissi, on voit une petite production plastique, analogue » à celle que l’on trouve au huitième ou neuvième jour dans les « pustules varioliques. Cette concrétion est adhérente aux par- » ties sous-jacentes par de petits prolongements membraneux , » et constamment au-dessous d’elle on voit une petite ulcération » à bords frangés rouges , saignants. » Lorsque la maladie augmente , on voit ( dans la forme pseudo-membraneuse des auteurs ) une couche jaunâtre, large, épaisse, adhérente, audessous de laquelle la membrane muqueuse est érodée superficiellement. Dans la forme ulcéreuse, au contraire, l’ulcération est profonde, entourée de bords rouges et violacés et tapissée d’une petite couche grisâtre et molle. Lorsque l’inflammation est bornée aux gencives, elles sont rouges, violacées, ramollies, couvertes d’une exsudation pultacée blanchâtre. Les dents sont déchaussées, souvent vacillantes. Les lésions des autres organes
fl) Journal des connaissances médico-chirurgicales^ 1889, avril, n» 10.
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ne doivent pas attirer notre attention; elles sont toutes accès soires , et dépendent de causes étrangères à la maladief
Art. II. — Symptômes.
Le docteur Taupin affirme que la stomatite ulcéro-membra** lieuse débute toujours par les gencives, qui sont volumineuses, boursouflées, rouges ou violacées, saignantes; elles se couvrent ensuite d’un enduit puUacé grisâtre qu’il ne faut pas confondre avec les petites plaques blanches, minces et molles que l’on observe dans beaucoup de maladies et qui s’accompagnent nussi de boursouflemen op :)0 ')rougeur. Des gencives, l’inflammation s’étend à la partie correspondante de la paroi buccale ; l’on voit alors de petites plaques jaunes très légèrement saillantes, qui se rapprochent, se réunissent, et finissent par former une large bande jaunâtre, saillante, un peu inégale à sa surface, très adhérente; lorsqu’on cherche à détacher cette couche pseudo-membraneuse, on n’y parvient en général qu^avec difficulté, et Ton trouve au-dessous d’elle la membrane muqueuse rouge, ou violette, saignante, excoriée. Ailleurs, et d’après les faits que nous avons recueillis , dans les cas surtout où la stomatite se développe sur la face postérieure de la lèvre inférieure, on voit une surface parfaitement arrondie, à bords rouges, violets , saignants et mous, à fond inégal d’un gris jaunâtre assez déprimé; si l’on enlève la couche grise, l’on trouve une ulcération parfaitement caractérisée et assez profonde, dont le fond est rouge et saignant. Lorsque la stomatite s’est développée dans le repli gengivo-buccal droit ou gauche, l’ulcération est au contraire allongée, elle a à peine quelques millimètres de largeur et s’étend progressivement en longueur.
En général , la lésion reste bornée à une surface peu étendue ; cependant il n’en est pas toujours ainsi , et l’on voit les plaques pseudo-membraneuses gagner successivement les points voisins de ceux où elles se sont d’abord développées. Alors la face interne des joues et jusqu’au voile du palais sont envahis par l’inflammation ; mais le cas est fort rare.
Si la maladie n’est pas convenablement traitée, l’inflammation persiste. Les plaques augmentent d’épaisseur par la formation de couches successives; et les ulcérations de profondeur; les fausses membranes se détachent, puis se renouvellent bientôt
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après, et la maladie se perpétue ainsi. Lorsqu’au contraire elle tend à diminuer, les plaques se détachent, les ulcérations se détergent, les bords s’atTaissent , le fond aflleure le niveau de la membrane muqueuse, il est moins rouge et saignant. Bientôt l’épithélium se reforme; il ne reste plus alors que de la rougeur qui persiste pendant plusieurs jours après la guérison de la mala» die. D’après M. Taupin, la membrane muqueuse reste dure et épaisse : elle n’est pas lisse et régulière, mais présente un aspect gauffré à larges alvéoles ( Loco citato^ page l4t ). La muqueuse, en effet, reste pendant quelque temps inégale et rugueuse à sa surface , mais non épaissie ;.Æt nous croyons que M. Taupin a confondu l’épaississement des tissus sous-jacents à la muqueuse avec celui de la membrane muqueuse elle-meme.
Les ulcérations plus ou moins profondes et les plaques pseudo- membraneuses qui les recouvrent, sont le symptôme essentiel et pathognomonique de la stomatite^ mais on en observe d’autres qui doivent aussi attirer notre attention. Ainsi le plus ordinairement les ganglions sous-maxillaires du côté malade sont un peu tuméfiés, durs et douloureux^ mais nous n’avons jamais vu le tissu cellulaire environnant participer à l’inflammation,
UhaUine est toujours plus ou moins fétide, et cette fétidité varie en raison de l’étendue et du siège de la stomatite ; elle est quelquefois très prononcée , et touî-à-fait semblable à celle qu’exhalent les tissus gatigrenés. Il est fort rare de voir les parties qui correspondent aux plaques pseudo-membraneuses offrir une notable iiiméfaciion] cependant, lorsque la maladie occupe un espace un peu considérable, ou que les ulcérations sont étendues et profondes, les parois buccales ou labiales sont tuméfiées, et la saillie est visible à l’extérieur. La joue est alors enflée, la lèvre inférieure déjetée en bas ; en môme temps une salive abondante découle à chaque instant des commissures labiales. Cette salivation n’existe guère que dans les cas où la maladie est très intense^ lorsqu’elle est circonscrite, la salive est quelquefois sécrétée assez abondamment, mais pas assez cependant pour couler hors de la bouche.
Lorsque l’on palpe avec soin les tissus tuméfiés, on s’assure facilement qu’ils sont mous et flasques , et qu’il n’existe pas de ces noyaux d’engorgements durs, résistants, faciles à circonscrire , que l’on retrouve dans les cas de gangrène ^ en outre , la peau n’est ni tendue, ni lisse, ni luisante, ni chaude, comme
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on !e remarque aussi dans la gangrène. Nous insistons tout parliciilièrement sur ces caractères, qui sont d’une haute importance pour le diagnostic.
La stomatite ulcéro-membraneuse n’occupe pas indifféremment tous les points de la cavité buccale. Nous avons déjà eu occasion de dire qu’elle débutait presque toujours par les gencives; quelquefois elle reste circonscrite à cette région, d’autres fois elle occupe à la fois la gencive et la lèvre inférieure, la gencive et les points correspondants droit et gauche de la paroi buccale. Un fait que nous avons constaté après M.ïaupin, est que, dans la grande majorité des cas, la^stomatite n’occupe qu’un des côtés de la bouche. D’après nos observations, le côté gauche serait le plus fréquemment affecté, et lorsqu’elle siège sur les lèvres, elle occupe de préférence ia lèvre inférieure.
Les symptômes locaux que nous avons énumérés sont les seuls que l’on observe dans la stomatite primitive ou secondaire, et lors meme qu’elle est poussée à un haut degré, elle reste toujours apyrétique; un exemple que nous citerons plus tard le prouve évidemment. Les dérangements des voies digestives et la toux que l’on observe quelquefois sont tout-à-fait accessoires et dépendent des lésions concomitantes.
Art. ÎÏI. Marche. I^urée. — Pronostic.
La stomatite mal soignée peut durer plusieurs mois; mais en général , à partir du moment où l’on prescrit un traitement rationnel, elle diminue avec rapidité, et cesse au bout d’un temps assez court. La lenteur plus ou moins grande de la guérison dépend dans certains cas du traitement mis en usage, d’autres fois de la forme de la maladie : ainsi, lorsque les ulcérations sont profondes et étendues, la cicatrisation est plus lente à obtenir que dans le cas où la membrane muqueuse est seulement superficiellement excoriée. Lorsque les plaques occupent un espace limité , elles disparaissent plus rapidement que dans le cas où elles couvrent une grande surface. Observons ici que la stomatite a une grande tendance à récidiver ; nous avons vu des enfants traités de stomatite une première fois à Thopital en être atteints une seconde et une troisième ; les causes qui avaient favorisé la première appaiàtion de la maladie favorisaient aussi son retour. Dans d’autres cas , c’est à l’hôpital même qu’a
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eu lieu cette récidive , et quelquefois par cessation prématurée du traitement.
La stomatite n’offre par elle-même aucun degré de gravité; elle diffère grandement , sous ce rapport , de la gangrène de la bouche, qui est presque toujours mortelle.
M. Taupin, qui admet l’identité de nature entre la stomatite et la gangrène de la bouche , regarde les fausses membranes comme des escarres, et compare la stomatite à la pourriture d’hôpital. Nous ne saurions partager son avis : la fausse membrane est un produit d’inflammation , une altération de sécrétion , mais nullement une escarre; et, pas plus que les fausses membranes qui tapissent le pharynx dans l’angine ulcéreuse , elle ne peut être considérée comme le résultat d’une gangrène.
Art. ÏV. — Causes.
Les causes de la stomatite ont été étudiées d’une manière complète par M. Taupin. Nous avons peu de chose à ajouter à cette partie du travail de ce médecin.
La stomatite est plus fréquente de cinq à dix ans qu’à tout autre âge ; on l’observe plus souvent chez les garçons que chez les filles. Elle se développe en général chez des enfants mal soignés, mal nourris, mal logés, appartenant aux classes pauvres, habitant des lieux humides, malsains, peu aérés. Elle est endémique dans certaines salles de l’hôpital des Enfants. On la voit aussi survenir dans la convalescence des maladies aiguës, de la pneumonie, des fièvres éruptives, de l’affection typho’ide, des entéro-colites. En un mot , il n’est pas une des maladies de l’enfance dans le cours desquelles elle ne puisse survenir. Elle règne dans toutes les saisons ; mais on f observe plus fréquemment au printemps et en automne ; l’humidité a une grande part à son développement. Elle est épidémique ou sporadique.
D’après M. Taupin, la stomatite est contagieuse; enfin elle résulte quelquefois d’une cause mécanique, de la carie d’une dent, d’une fracture ou d’une nécrose des os de la mâchoire inférieure.
Art. V. — Traitement,
§ 1. Indications. — La première, et sans doute la plus importante indication à remplir, est de soustraire l’enfant à fin-
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fluence des causes prédisposantes et occasionnelles de la stomatite. Avec les seules précautions hygiéniques et les soins de propreté, on pourra empocher le développement de la maladie, quelquefois la guérir, souvent en prévenir les récidives.
La seconde indication consiste à traiter directement la phiegmasie, et les applications topiques qui modifient le mode inflammatoire sont celles qui amènent le plus facilement et le plus promptement une terminaison favorable.
Quelquefois cependant la violence de l’inflammation est telle qu’il est nécessaire d’avoir recours à un traitement antiphlogistique convenablement dirigé.
§ II. Examen des médications. — Il est impossible d’obtenir la guérison de la stom.atite si l’on ne commence pas par soustraire les malades aux causes qui font produite. Donner à l’enfant une meilleure nourriture, le loger dans une chambre suffisamment aérée, à fabri derhumidité-, mais surtout recommander aux personnes qui lui donnent des soins de veiller à ce que la bouche soit dans le plus grand état de propreté : telles sont les premières recommandations que le praticien doit adresser aux parents. Il va sans dire que si la stomatite dépendait d’une cause externe évidente, de l’irritation produite par une dent cariée , il faudrait tout d’abord enlever la cause qui entretient l’inflammation.
Si la stomatite est peu intense , quelques gargarismes acidulés, ou , si l’enfant est trop jeune pour se gargariser, des injections émollientes, en nettoyant les surfaces malades, suffisent pour obtenir la guérison- Si la maladie est plus étendue, ou si elle augmente, il faudra recourir à une autre médication. Dans ce cas, il serait tout-à-fait inutile de persévérer dans l’emploi des gargarismes émollients, et le traitement topique est celui qui réussit le mieux. C’est celui que nous avons vu mettre en usage par le docteur Bonneau. Il consiste à appliquer sur les parties malades du chlorure de chaux sec. Sous l’influence de ce topique, les fausses membranes se détachent -, il s’écoule une petite quantité de sang. On voit alors la muqueuse rouge, violette et un peu saignante. Il faut persister pendant plusieurs jours dans l’emploi de cette médication, sous peine de voir reparaître la maladie. Maintes fois il nous est arrivé d’abandonner au bout de quelques jours l’usage du chlorure , et presque toujours l’affection a reparu.
Lorsque les ulcérations sont profondes, sinueuses, ou môme
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lorsque les plaques pseudo-membraneuses occupent une grande surface et sont très épaisses, nous avons pratiqué quelques cautérisations, soit avec l’acide hydrochlorique, soit avec le nitrate d’argent, soit même avec le nitrate acide de mercure. L’escarre une fois détachée, nous mettions en usage le chlorure de chaux sec, d’après la manière indiquée ci-dessus. Nous avons aussi, chez quelques malades, employé la poudre d’alun à la place du chlorure de chaux. Mais nous sommes tout-à-hiit d’accord avec M. Bonneau sur la prééminence que doit conserver ce dernier médicament.
Si l’inflammation buccale est très vive et très étendue, et surtout s’il y a réaction fébrile, il est convenable de commencer le traitement par une application de sangsues , dont le nombre doit être proportionné à la force et à l’âge du sujet. On emploie ensuite le traitement topique. C’est la méthode que nous avons adoptée chez un malade dont nous allons rapporter l’observation. Elle a été suivie d’un plein succès.
§ lïl. Résumé. — Le médecin est appelé auprès d’un enfant qui a l’haleine fétide, la joue tumétiée et mo//e, les gencives érodées ^ une intlammaton ulcéro-membraneuse existe à l’intérieur de la bouche :
10 II commencera par nettoyer la cavité buccale à grande eau : pour ce faire, un aide prendra l’enfant sur ses genoux, le maintiendra assis, incliné sur le côté; puis avec une petite seringue , le médecin injectera de l’eau tiède simple ou émolliente , en dirigeant le jet d’abord sur les gencives , puis sur la face interne des joues, de manière à débarrasser complètement les parties malades des produits étrangers qui les recouvrent. Si l’enfant ne veut pas desserrer les dents, on aura plus de facilité à nettoyer les gencives. Lorsqu’il sera nécessaire d’écarter les mâchoires, on lui fera tenir la tête par un aide, et l’on pincera les narines de manière à nécessiter le passage de l’air par la bouche, t-i l’enfant continue à serrer les dents et respire par leur intervalle, on appuiera légèrement le manche d’une cuiller sur le bord libre des dents , et l’on restera quelques instants dans cette position. L’enfant se fatiguera facilement, et bientôt les dents se desserreront. On profitera de ce moment pour introduire la cuiller et l’appuyer sur la base de la langue. Dès lors on est maître d’agir, et l’on peut, s’il est nécessaire, introduire un morceau de liège entre les mâchoires pour les maintenir écartées.
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La bouche étant ainsi nettoyée, on examinera jusqu’où s’étend Fulcération.
2® Si la maladie est intense , on prendra un papier roulé , ou bien un pinceau un peu résistant , on en trempera l’extrémité humectée dans un flacon de chlorure de chaux sec ou d’alun en poudre, et l’on frottera les parties malades aussi fortement que possible sans trop causer de douleur. On pourra aussi frotter avec le doigt si son introduction est possible^ c’est meme, à notre avis, l’instrument le plus commode, comme le plus intelligent.
3" On laissera la poudre en contact avec les parties malades pendant quelques instants , puis l’on fera laver la bouche avec de l’eau simple si l’enfant est assez grand, ou bien on recommencera les injections s’il est trop jeune.
4® On renouvellera la même application de chlorure deux fois dans la journée, et dans l’intervalle on lavera la bouche deux ou trois fois avec de l’eau simple. On continuera le môme traitement jusqu’à ce que les ulcérations se détergent et que la cicatrisation commence évidemment à se faire ^ puis on se bornera aux soins de propreté et au collutoire suivant.
g: Mucilage de gomme . 30 grammes.
Sirop d’écorce d’orange . 15
Chlorure de chaux . 1
Mêlez pour collutoire.
5° Si la maladie est peu étendue, l’on se contentera de cette dernière médication, ou bien encore on promènera sur les parties malades un pinceau imbibé de miel rosat, ou de suc de citron, ou d’eau et vinaigre mélangés à parties égales. Il ne faut pas oublier que ces acides employés sans précaution ont l’inconvénient de rendre les dents très sensibles.
6® Dans tous les cas , on ne craindra pas de promener l’enfant à l’air libre , de lui donner une nourriture de bouillon gras, de viande rôtie, de bon vin en quantité convenable s’il est assez âgé; de bon laitage s’il est trop jeune.
7« La maladie une fois guérie , on recommandera que la bouche soit fréquemment lavée , que les dents soient tenues aussi propres que possible, etc. , etc.
Historique. — Observatioï».
Bon nombre d’auteurs anciens ou modernes, depuis Van-Swiéten jusque dans ces dernières années, ont confondu dans leurs descriptions le scorbut, la gangrène de la bouche et la stomatite ; en sorte qu’il est fort difficile de présenter un historique un peu complet de cette dernière affection. (Voir pour le complément de cet article V Historique de la gangrène de la bouche.) En France , la stomatite a été décrite d’une manière spéciale par le docteur Guersent dans le Dictionnaire de médecine (1). Ce médecin divise la maladie en quatre périodes. La première est caractérisée par le dépôt des plaques, la rougeur, la tension ; la seconde par l’agrandissement des pseudo-membranes, qui deviennent noirâtres ou livides ; la troisième par la résorption des plaques ; la quatrième par leur disparition ou leur passage à l’état chronique. D’après M. Guersent, la membrane muqueuse sous-jacente aux fausses membranes est parfaitement intacte; opinion contraire à celle de M. Taupin. M. Murdoch a publié quelques observations suivies de réflexions sur la stomatite (2) ; ce médecin reproche à M. Bretonneau d’avoir nié que les affections diphthéritiques puissent se terminer par gangrène ; il affirme que cette terminaison survient fréquemment le cinquième ou sixième jour de la stomatite. M. Bretonneau (3) a décrit, sous le nom de gangrène scorbutique ou stomacace diphthéritique, une maladie qui nous paraît analogue à la stomatite que nous venons d’étudier , et qu’il a soin de distinguer du sphacèle de la bouche.
M. Taupin a, comme nous l’avons dit, publié des recherches intéressantes sur la stomatite des enfants ; mais , selon nous, il a eu le tort de décrire comme maladies identiques l’inflammation pseudo- membraneuse et la gangrène. Il a étudié la maladie dans tous ses détails ; mais il a surtout insisté sur ses causes et son traitement. Dans ce dernier articlè , il a exposé la thérapeutique du docteur Bouneau. La plupart des auteurs anglais et allemands ont réuni dans une description commune la stomatite pseudo-membraneuse et la gangrène. Cependant MM. Evanson et Maunsell (4) ont décrit à part la stomatite ulcéreuse , qu’ils distinguent des aphthes et de la gangrène ; leur description se rapproche de celle de Billard (5). D’après Frankel (6), la stomatite régnerait principalement au printemps et en automne. Suivant Kopp, Ileim et Biecke , elle serait contagieuse. En lisant avec soin la description de Frankel , qui est en partie empruntée à un mémoire du docteur Yorg (7) , on voit que la stomatite qu’il décrit n’est autre que les aphthes. Débutant par des vésicules pleines
(1) T. XIX, p. 527.
(2) Clinique.^ Annales de viédeeJne.^ etc. , t. II, p. I‘i3.
(.3) Loc. ctt. , p. i32- i34 et scq.
(4) Loc. cit.^ p. 207, 1840.
(.5) Loc. cif . , p. 219.
(6). Loc. cit.., p. 26.5,
(7} Die wnndfoule oder stoniaeoce , etc.
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de liquide Iranspareut , qui crèvent et laissent à nu des ulcères , elle s’accompagne de vives douleurs. La maladie dure une dizaine de jours, et chacun des ulcères en particulier quatre, cinq ou six jours.
Observation. — Fille de sept ans. — Stomatite pseudo - membraneuse et ulcéreuse grave. — Extension des plaques au voile du palais. — Traitement par la cautérisation. — Guérison rapide.
Une fille âgée de sept ans , forte , vigoureuse , et ayant toujours joui d’une bonne santé, entra, le 8 octobre 1837, à l’hôpital des Enfants. Cette enfant habitait depuis quelques mois un logement très humide au rez-dechaussée , et depuis celte époque elle éprouvait , ainsi que son père et sa mère, de vives douleurs de dents.
La maladie débuta, au dire de ses parents , trois semaines avant son entrée à l’hôpital , par des plaques blanches à l’intérieur des joues et sur les gencives et de la fétidité de l’haleine. Ces plaques s’étendirent assez rapidement, et au bout de quinze jours, il survint un gonflement œdémateux et mou de la paroi de la joue gauche ; la fétidité de l’haleine augmenta , et la déglutition devint difficile. Lorsque nous vîmes la jeune malade, nous constatâmes à la face interne de la joue gauche des plaques blanchâtres très épaisses, adhérentes ; lorsqu’on les détachait, la membrane muqueuse sousjacente se montrait érodée et saignante. Des plaques de même aspect et de même forme occupaient le côté gauche du voile du palais ; au-dessous d’elles, la membrane muqueuse, violacée, amincie, était superficiellement ulcérée. La fausse membrane s’étendait sur le pilier antérieur gauche , auquel elle donnait une teinte jaune ; mais il était impossible de la détacher, tantl’ad* hérence était intime. Les amygdales , la luette et tout le côté droit de la bouche étaient parfaitement sains. Les gencives, grisâtres, étaient ulcérées à leur bord libre , les dents déchaussées et vacillantes. L’on voyait sur la face postérieure de la lèvre inférieure une ulcération qui occupait presque toute son étendue; elle était recouverte d’une fausse membrane blanchâtre peu épaisse ; ses bords étaient rouges , très légèrement saillants; l’ulcération avait une forme circulaire ; elle était très peu profonde. La joue malade était tuméfiée ; mais cette tuméfaction était molle ; on ne sentait aucun noyau d’engorgement ; la peau n’était ni lisse ni violacée. La lèvre inférieure était boursouflée et déjetée en dehors , mais molle. La salive coulait hors de la bouche en abondance ; l’haleine était très fétide , et les ganglions sous - maxillaires gauches légèrement tuméfiés. La déglutition était difficile , accompagnée d’une douleur au niveau du larynx; la voix s’entendait difficilement. Le pouls et la respiration n’étaient nullement accélérés ; et la santé était généralement bonne.
Nous prescrivîmes une application de huit sangsues au cou ; les piqûres coulèrent abondamment. Toutes les deux heures , on porta sur les points malades du chlorure de chaux sec. Le lendemain , il y avait déjà de l’amélioration ; l’haleine était moins fétide , la joue moins tuméfiée , la salivation moins abondante. On cautérisa les surfaces malades buccales et palatines avec de l’acide hydrochloriquc pur , et l’ulcération labiale avec le nitrate d’argent. On continua les applications de chlorure de chaux après la chute des escarres. Sous l’influence de cette médication , la fétidité de l’haleine
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diiîîinue ; l’ulcéralion de la lè\re prend un meilleur aspect , la déglutition devient plus facile et la voix claire. Les plaques de la joue et celles du voile du palais sont à peu près dans le môme état. On cautérise de nouveau avec l’acide hydroclilorique , et l’on continue les applications de chlorure de chaux les jours suivants. Chaque jour la maladie diminue d’intensité • les plaques pseudo-membraneuses se détachent et se circonscrivent ; le fond de l’ulcération labiale affleure le bord de la muqueuse j la tuméfaction de la joue disparaît, et l’écoulement salivaire se tarit. Le 23 octobre (dix jours après l’entrée) , la cicatrisation de l’ulcération de la lèvre inférieure était presque complète ; le gonflement de la joue et la salivation avaient entièrement disparu. La plaque jaune qui recouvrait le côté gauche du voile du palais n’existait plus, et celle qui tapissait la membrane muqueuse buccale était réduite à la dimension d’une lentille. Quelques jours plus tard, l’enfant quitta l’hôpital entièrement guérie.
CHAPITRE X. — PHARYNGITES (angines
Nous ne croyons pas nécessaire de nous astreindre à suivre la marche généralement adoptée par les auteurs qui ont étudié les inflammations de l’arrière-gorge. Il est inutile chez l’enfant de faire autant d'espèces différentes de la phlegmasie des amygdales , du voile du palais et du pharynx. Presque toujours ces différentes parties d’un môme organe sont simultanément enflammées , et il n’y a pas une utilité réellement pratique à dissocier des éléments que la nature nous offre le plus souvent réunis.
Simplifiant ainsi la question du siège, nous baserons notre division des angines sur les caractères anatomiques de la phlegmasie. De là deux espèces, l’angine érythémateuse (1) et l’angine pseudo-memhraneiise \ l’une et l’autre peuvent ôtre primitives ou secondaires. Cette dernière distinction est d’autant
Nous employons ce mot, faute d’un meilleur, pour remplacer celui d’angine simple, qu’on oppose à tort à celui d’angine pseudo-membraneuse. En effet, ces angines devraient elles-mêmes être divisées en simples et compliquées, car elles peuvent s’unir à une autre maladie , telle que la pneumonie; d’où résulterait un vice de langage ; car il faudrait établir des angines simples compliquées et des angines pseudo-menbraneuses simples.
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plus nécessaire que les angines nous offrent un exemple du fait auquel nous faisions allusion dans nos préliminaires, en disant que la forme anatomique des inflamm.ations se modifie suivant les conditions quiieur donnent naissance.
A. PHARYisGiTE ERYTHEMATEUSE. {Angine Simple des
auteurs) (1).
Art. I. — Araatomie pathologique.
Il est fort rare de constater les altérations anatomiques de finflammation érythémateuse de farrière-gorge, puisque, dans l’immense majorité des cas, cette phlegmasie se termine par la guérison. Une seule fois nous avons vu une jeune fille de treize ans succomber le deuxième jour d’une angine très grave. Nous constatâmes les altérations suivantes (voy. Observation^ p. 282;. Les amygdales étaient d’un rouge vif, très molles, inültrées de liquide purulent, mais peu développées. Le pharynx tout entier était tapissé d’une couche épaisse de mucosités sanguinolentes ou purulentes très liquides , peu adhérentes. La membrane muqueuse , ainsi que celle de la partie postérieure des fosses nasales, était rouge, foncée, épaissie, dépolie et granuleuse, mais non ramollie. Les ganglions sous-maxillaires étaient gris, volumineux et mous.
Chez plusieurs enfants qui ont succombé à des maladies de nature diverse, nous avons constaté à l’autopsie les caractères anatomiques de l’angine inflammatoire ^ mais jamais la phlegmasie n’a été aussi grave que dans le cas précédent.
Chez les uns, le voile du palais était d’un rouge plus ou moins vif, finement pointillé. Cette rougeur s’étendait à la membrane muqueuse qui tapisse les amygdales et le pharynx. Les tonsilles avaient augmenté de volume ^ leurs cryptes , souvent développées, étaient remplies de liquide jaune , muqueux ou purulent, que l’on faisait sortir parla pression; elles étaient évidemment plus molles que dans l’état normal, mais il était bien difliciie de décider si le ramollissement était borné à la membrane muqueuse. Chez d’autres, nous avons constaté de la
(i) Les détails suivants résultent de l’analyse de 99 observations, dont 16 primitives et 83 secondaires.
rougeur et de la tuméfaction de la membrane muqueuse du palais ou du pharynx , qui avait conservé son poli ordinaire , et n’était pas évidemment ramollie.
Art. II. — Symptômes.
lo Un des symptômes qui annoncent le début de Tangine est une douleur plus ou moins vive existant le plus souvent à la déglutition, augmentant peu par la pression. Difficile à constater chez les plus jeunes sujets, la douleur se manifeste quelquefois par une légère grimace que les petits malades font en avalant. à Il nous est arrivé de soupçonner, d’après ce seul caractère, l’existence d’une angine qui nous était ensuite démontrée par l’inspection directe. La durée et l’intensité de la douleur ne présentent rien de constant. Observons toutefois d’une manière générale qu’elle n’est pas toujours en rapport avec l’intensité apparente de l’inflammation.
2“ Rougeur et tuméfaction. — La douleur ne suffisant pas pour caractériser l’existence d’une angine, il est indispensable d’examiner l’intérieur de la gorge. Après avoir fortement abaissé la base de la langue, on constate d’ordinaire une rougeur plus ou moins vive accompagnée de tuméfaction de la luette, des amygdales , et le plus souvent des parties voisines. D’ordinaire les deux amygdales sont enflanimées à la fois. Chez un enfant atteint d’angine grave, et dont nous rapportons l’observation plus bas (p. 280) , toutes les parties de la gorge accessibles à la vue étaient tuméfiées, mais remarquablement pâles. C’est là un cas tout-à-fait exceptionnel.
3*" Quelquefois une couche muqueuse ou purulente tapisse les parties malades. Les difficultés que l’enfant apporte à l’exploration, l’impossibilité dans bien des cas d’examiner pendant un temps suffisant l’intérieur de la gorge , la grande ressemblance de couleur entre le pus, le mucus étalé en couche et les fausses ’ membranes, laissent quelquefois le praticien dans l’incertitude sur la nature du produit morbide qui tapisse l’arrière-gorge. Il est nécessaire alors d’enlever au moyen du doigt ou d’un pinceau la couche sécrétée pour s’assurer de sa véritable nature. La méprise est surtout facile dans les cas où la matière mucopurulente développée dans les cryptes se montre sous la forme d’une petite tache jaunâtre, légèrement saillante.
4“ La phlegmasie se propage quelquefois aux ganglions sous- I, i8
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maxillaires et au tissu cellulaire environnant. De là Une tuméfaciion qui , parfois très légère et limitée , n’est guère perceptible qu’au toucher. D’autres fois plus étendue, plus considérable, tantôt uniforme, tantôt plus marquée d’un seul côté, elle acquiert des dimensions telles que la forme du cou est sensiblement modifiée, et que ses mouvements sont gênés. L’on voit alors les malades incliner leur tête sur l’une ou l’autre épaule, ou bien la renverser en arrière et respirer la bouche ouverte.
Lorsque la tuméfaction a acquis ce degré d’intensité, la face est ordinairement violacée, l’œil brillant, la respiration plus ou moins gênée, la voix embarrassée. Nous n’avons vu qu’une seule fois cette inflammation des ganglions se terminer par suppuration.
ô** La gêne dans la déglutition n’est pas toujours en raison directe des désordres apparents que révèle l’inspection de l’arrièregorge. J1 est possible qu’une couche épaisse, muqueuse ou purulente, en mettant la membrane muqueuse à l’abri du contact des liquides, empêche d’une manière toute mécanique la gêne de la déglutition, qui le plus ordinairement est liée à la douleur.
6'’ ] J haleine est souvent fétide 5 mais cette fétidité offre de très grandes différences dans son intensité , et n’est jamais gangréneuse.
70 L'expectoration manque toujours chez les plus jeunes enfants, quelquefois aussi chez les plus âgés. Quand elle existe , elle est constituée par une salive écumeuse ou par un mucus plus épais, rarement par du pus.
La toux est un symptôme qui n’appartient pas nécessairement à l’angine; cependant on la constate quelquefois. Lorsqu’elle existe, elle est souvent provoquée par le chatouillement, la douleur ou la titillation qu’éprouvent les malades; elle s’accompagne alors de crachotement ou d’expectoration, et son timbre indique qu’elle est gutturale.
9'’ Voix. Lorsque le voile du palais et les amygdales sont considérablement tuméfiés, ou bien lorsque les régions sousmaxillaires sont très développées , la voix est souvent embarrassée, nasonnée ; la phonation est pénible, douloureuse, quelquefois complètement empêchée ; mais cette altération de la voix doit être soigneusement distinguée de celle qui dépend d’une lésion du larynx ; elle en dilï'ère par son timbre, par la gêne évidente des mouvements de la langue et des muscles qui meuvent la mâchoire inférieure.
10® Respiration. Lorsque ies causes dont nous venons de parler rendent la phonation embarrassée, la respiration est d’ordinaire bi uyante, ronflante • ses deux temps sont égaux en longueur; mais elle nest pas notablement accélérée.
Les symptômes locaux dont nous venons de faire Ténumération appartiennent à toutes les variétés d’angines érythémateuses, tandis que les symptômes généraux sont plus spéciaux à certaines d’entre elles. Nous croyons donc devoir borner ici cette analyse, et dans les pages qui vont suivre nous présenterons le tableau des formes dont nous venons d’étudier collectivement les symptômes, en ayant soin d’indiquer ce que chacune d’elles offre de spécial-
Art. IIÏ. — Tableau de la maladie. — Formes, etc.
L’angine érythémateuse primitive ou secondaire peut être divisée en deux variétés, suivant qu’elle est bénigne ou grave.
1*^ Angine primitive bénigne. — Cette forme débute par une douleur assez vive, accompagnée de rougeur du voile du palais, des amygdales et du pharynx, qui offrent en meme temps une tuméfaction, tantôt générale, tantôt bornée aux tonsilles. La déglutition est difficile, les ganglions sous-maxillaires peu ou point développés.
La figure, pâle ou colorée, naturelle ou souffrante, ne présente aucun caractère constant. Rarement le pouls reste normal ; le plus souvent il s’accélère, et bat 108 à 112 chez les enfants âgés de plus de cinq ans, l2o à 130, et môme HO chez les plus jeunes. La peau est chaude, la respiration n’est pas notablement accélérée; elle est rarement bruyante ou nasale, et presque toujours régulière. A l’auscultation , le bruit respiratoire est pur ou un peu sibilant. La voix est claire; rarement il y a de la toux. La soif est vive ; mais les malades boivent avec difficulté. Ifappétit est perdu; presque jamais il n’y a de vomissements. Les selles sont naturelles ; dans d’autres cas, quelques coliques sont suivies de selles liquides.
Les symptômes locaux vont en croissant pendant quelques jours; puis du cinquième au huitièmie ils restent stationnaires; mais rarement ils offrent un plus haut degré d’intensité.
D’ordinaire, au bout de trois ou quatre jours, la fréquence du pouls a diminué déjà d’une manière sensible, puis la douleur est moins vive ; la rougeur disparaît en grande partie ; la
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déglutition devient facile; l’appétit reparaît; la soif est médiocre; et du septième au dixième jour la guérison est complété.
Lorsque l’inflammation a plus spécialement porté sur les amygdales, ces organes restent quelquefois tuméfiés pendant deux ou trois semaines après la guérison de la plilegmasie.
L’angine secondaire légère qui survient pendant une inflammation franche est identique à celle que nous venons de décrire. Lorsqu’au contraire elle accompagne une inflammation spécifique, et fait pour ainsi dire partie intégrante de la maladie, elle offre quelques différences qui tiennent à la nature meme de l’affection principale. Comme elles sont spéciales à chacune des formes d’angine, nous renvoyons pour tous les détails sur ce sujet aux chapitres destinés aux fièvres éruptives.
2^ L'angine grave ^ beaucoup plus rare que la pi emière, débute par un mouvement fébrile très intense ; la peau est sèche et brûlante, la face tantôt animée, tantôt pâle, le regard égaré. Il y a de l’anxiété et des vomissements comme au début des maladies graves. La langue est couverte d’un enduit blanchâtre épais; elle est collante. Toutes les parties de la gorge accessibles à la vue sont tuméfiées, rouges, et couvertes d’une couche muqueuse ou purulente ; dans d’autres cas très rares, bien que tuméfiées, elles sont au contraire remarquablement pâles. Les régions sous-maxillaires sont très développées; la gêne de la déglutition , souvent extrême, est d’autres fois encore assez facile; la respiration est bruyante, la bouche ouverte, la voix nasonnée, embarrassée, quelquefois éteinte, les mouvements du cou difficiles. L’agitation augmente; quelquefois môme il existe du délire ; la fièvre s’accroît ; la soif est extrême. Les symptômes gutturaux sont de plus en plus prononcés; l’inflammation peut coexister avec celle des fosses nasales.
Lorsque la maladie se termine par la mort , tous les symptômes ont bientôt acquis leur plus haut degré d’intensité, et la terminaison fatale peut arriver au bout d’un temps très court. Nous avons vu une fille de treize ans périr en deux jours (voy. plus bas Observation , p. 282).
Lorsque la pharyngite se termine par la guérison , tous les symptômes diminuent progressivement d’intensité, puis ils disparaissent, et l’enfant entre promptement en convalescence. Cependant la maladie peut se prolonger davantage, et le mouvement fébrile persister sous l’influence de la suppuration des ganglions du cou.
DIAGNOSTIC. — PRONOSTIC. — CAUSES
Les angines secondaires graves que nous avons eu occasion d’observer se sont presque toutes présentées sous la forme pseudo- membraneuse , et seront décrites ailleurs. Le petit nombre de celles qui étaient érythémateuses ont offert des caractères en tout pareils à ceux que nous venons de décrire.
Art. IV. — Diagnostic.
Les angines simples ne peuvent être confondues avec aucune des maladies que nous avons étudiées jusqu’ici; mais on peut prendre une angine primitive érythémateuse : 1" pour une angine secondaire, quelle que soit sa forme ; 2" pour une angine pseudo membraneuse primitive. Nous établirons bientôt le diagnostic différentiel des angines érythémateuse et pseudo-membraneuse, et nous renvoyons aux chapitres Yariole , Rougeole , Scarlatine, etc., l’étude des caractères auxquels on peut recon naître qu’une angine est primitive, ou appartient aux prodromes d’une maladie générale.
Art. V. — Pronostic.
Les distinctions que nous avons précédemment établies sont surtout très utiles pour le pronostic. Il va sans dire que les angines primitives et secondaires bénignes sont désaffections qui se terminent le plus ordinairement par le retour à la santé. Les angines graves compromettent fortement les jours des jeunes malades, l/intensité de la fièvre, l’aspect de la face, la tuméfaction du col , la gène de la respiration , l’état de la voix , sont les symptômes auxquels il faut accorder le plus d’attention ^ ce sont eux qui, par leur intensité plus ou moins grande, doivent faire redouter une terminaison funeste. L’anxiété extrême, le délire, la jactation , sont aussi d’un très mauvais augure. En outre, chaque variété d’angine secondaire offre un degré de gravité qui dépend de la nature même de l’affectioiq dont l’infiammation gutturale n’est qu’un épiphénomène : sous ce rapport, les angines varioliques, rubéoliques, scarlatineuses, présentent un degré de gravité différent.
Art. Vî. — Causes.
Nous avons observé les angines à toutes les périodes de l’enfance; cependant elles sont plus fréquentes au-dessus qu audessous de ràge de cinq ans; elles atteignent également lei
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garçons et les filles, et se manifestent dans toutes les saisons.
Elles sont bien plus fréquemment des maladies secondaires que des affections idiopathiques. Ainsi nous n’avons recueilli que seize observations d’angines primitives, graves ou légères, tandis que nous en possédons quatre-vingt-trois secondaires. Les maladies dans le cours desquelles il survient une angine érythémateuse sont, par ordre de fréquence, la scarlatine, la rougeole, puis, au même degré, une foule de maladies diverses: la bronchite, la pneumonie, la méningite, l’anasarque, etc., et là il n’existe plus qu’une simple coïncidence.
Les causes occasionnelles des angines nous ont presque toujours échappé. Nous nous contenterons de rappeler ici avec les auteurs, mais sans garantir la vérité de leur assertion, que l’impression générale ou locale du froid, que la déglutition d’un liquide très chaud ou âcre, sont susceptibles de la produire.
Art. VII. — Traitement.
§ 1. Indications. — Les indications à remplir dans le traitement de l’angine sont très simples :
V II faut diminuer l’intensité de la phlogose par le traitement antiphlogistique. •
2“ Détourner sur les parties inférieures la congestion fixée à l’orifice supérieur des voies digestives. (Révulsifs cutanés, laxatifs légers. )
3® Modifier dans certains cas la nature de l’inflammation. (Topiques, astringents, etc. )
4^ Favoriser le rejet à l’extérieur des produits de sécrétion.
5^^ Empêcher l’extension de la phlegmasie aux organes voisins.
L’application de ces règles thérapeutiques varie suivant la forme et la nature de l’angine.
§ IL Examen des médications. — 1*^ Angine légère. — Cette forme ne réclame pas un traitement actif : des boissons tièdes acidulées , prises à petites gorgées, des pédiluves chauds ou des cataplasmessinapisés, quelques lavements laxatifs suffiront pour obtenir la guérison. Si la douleur est vive, on fera des fi iclionssur les régions sous-maxillaires avec l’huile de camomille opiacée; si la tuméfaction des amygdales est considérable , on promènera sur les parties malades un pinceau chargé de poudre d’alun, ainsi que nous l’indiquerons ultérieurement. Les gargarismes, qui sont d’un usage si fréquent chez l’adulte, nous paraissent
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beaucoup moins utiles chez l’enfant. L’âge des petits malades, leur indocilité, et, dans certains cas, une exaspération notable de la douleur, en contre-indiquent souvent l’emploi. Nous sommes aussi peu partisans des applications de cataplasmes très chauds autour du cou : ils ont l’inconvénient de congestionner fortement les tissus et de faire affluer le sang à la tete. Il n’en est plus de meme quand on les prescrit tièdes^ et qu’on a soin de les renouveler très fréquemment. On emploie alors avec avantage les cataplasmes de farine de lin, de riz, de mie de pain cuits dans du lait. Ces topiques ne doivent pas être trop lourds, et surtout trop serrés, car il en résulterait les inconvénients dont nous parlions tout-à-l’heure. Dans l’angine légère, l’enfant doit les premiers jours rester au lit. La diète ne sera pas absolue, à moins que la douleur ne soit très vive et la déglutition très difuciie.
2“ Angine grave. — Cette forme réclame un traitement très actif. Il faut en pareil cas avoir recours, dès le début, à une forte application de sangsues au cou, et y revenir si les symptômes généraux et locaux n’ont pas diminué. Il sera convenable, après rémission sanguine, que l’on peut faire par la lancette si l’âge du sujet le permet, d’administrer un émétique. Les secousses du vomissement exercent en effet une heureuse inllueime sur l’engorgement de la membrane. En outre, lorsque l’arrière-gorge est tapissée d’une couche muqueuse ou purulente; Je vomissement favorise son rejet à l’extérieur. Ce traitement par les émissions sanguines et les vomitifs a eu un com-plet succès dans l’une des observations d’angine primitive grave que nous rapporterons bientôt, bien que le tiaitement n’ait été commencé que le quatrième jour de la maladie. Si l’angine était secondaire, il faudrait être beaucoup plus avare d’émissions sanguines. Cependant, si la fièvre était intense, la congestion faciale manifeste, on ne devrait pas hésiter â faire une application modérée de sangsues, et ensuite à prescrire l’émétique. S’il n’y avait pas d’amendemerit, on ne reviendrait pas de nouveau â l’emploi des émissions sanguines, maison appliquerait des révulsifs sur les extrémités inférieures, et l’on prescrirait quelques lavements |)urgatifs. Si les symptômes s’aggravaient, malgré l’emploi de la méthode anliphlogisüque et vomitive , et que l’on eût encore le temps d’agir, il faudrait recourir aux frictions mercurielles pratiquées sur les côtés du cou , la gêne de la déglutition ne permettant pas d’administrer le calomel â l’intérieur. La médication topique, qui
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réussit dans l’angine diphthéritique, aurait-elle des chances de succès dans la forme qui nous occupe? Nous ne voyons aucun inconvénient à en faire usage. L’on peutemployer soit l’alun, soit le chlorure de chaux portés directement sur les parties malades. Nous ne nous étendrons pas davantage sur ce sujet, sur lequel nous insisterons bientôt d’une manière spéciale. Les moyens adjuvants qui font la base du traitement de l’angine simple devrontaussi être mis en usage dans le traitement del’anginegrave.
§ III. Résumé. — Appelé auprès d’un enfant atteint d’une angine légère, le médecin doit prescrire le traitement que nous avons indiqué ci-dessus, et qui est trop simple pour qu’il soit nécessaire de le résumer. Si l’angine est grave, il mettra en usage, dès le début, les moyens suivants:
1° Il prescrira de 4 à 12 sangsues derrière les apophyses mastoïdes.
2« Après que les piqûres auront cessé de couler, il donnera un émétique. Si le vomitif produit d’abondants vomissements, il ne sera pas nécessaire de le renouveler; dans le cas contraire on en prescrirait un second.
3“ L’enfant boira à petite gorgée une tisane édulcorée avec le sirop de framboises ou de limon.
4° Un pédiluve chaud sera donné le soir.
5*^ La diète sera absolue , le décubitus dorsal élevé.
Les jours suivants, si la fièvre persiste intense, on pourra avoir recours à une seconde émission sanguine. Si la respiration est embarrassée, la parole difficile, on renouvellera l’émétique; dans le cas contraire on prescrira quelques lavements laxatifs; on continuera les pédiluves chauds. Si la maladie débutait par des vomissements, nous ne verrions pas là une contre-indication à l’emplofde l’émétique: seulement le premier jour on pratiquerait les émissions sanguines , et l’on réserverait les vomitifs pour le second.
Première observation. — Garçon de neuf ans, — Angine grave. — Fièvre intense. — Délire. — Traitement par Vémétique et les émissions sanguines. — Guérison rapide.
Lacroix, âgé de neuf ans, est admis à l’hôpital le 9 juin 1840. Cet enfant a les cheveux noirs, les yeux bleus, les cils longs, la peau blanche. Il avait eu la rougeole à deux ans et demi. Sa santé était ordinairement bonne. La maladie qui l’amenait à l’hôpital avait débuté brusquement le 6 juin par de la fièvre, des vomissements, de la fétidité de l’haleine, de la gêne dans
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la déglutition. Le 7 et le 8 , les symptômes élaient plus intenses ; il s’y était joint du délire dans la journée du 8; la gêne de la dégluti'ion avait considérablement augmenté, et la parole était devenue impossible. Du reste, il n’avait eu ni épistaxis, ni dévoiement, ni éruption, et l’on n’avait pas observé d’oppression ni de jactation. Aucun traitement n’avait été mis en usage.
Le 9 juin , au moment de son entrée , il était dans l’état suivant :
Couché dans le décubitus dorsal , il changeait à chaque instant de position ; le faciès exprimait un profond abattement; quand il entr’ouvrait les paupières, le regard était égaré, les yeux presque caves, les narines sèches et croùteuses. Les lèvres et le masque étaient pales, les joues nuancées de violet. La face était couverte de sueur ; les forces presque entièrement déprimées : c’était à peine s’il pouvait se tenir sur son séant. La chaleur était médiocre, le pouls bien développé, à 120. Les ailes du nez se dilataient à chaque inspiration ; on en comptait 28 , bruyantes : l’inspiration égalait l’expiration ; l’enfant respirait la bouche ouverte. La respiration était parfaitement pure des deux côtés en arrière; on n’entendait pas de toux ; la voix était entièrement éteinte par empêchement des mouvements nécessaires à l’acte de la phonation.
Les dents étaient humides, la langue épaisse, couverte d’un enduit jaunâtre épais, l’haleine fétide, la déglutition beaucoup moins difficile que les jours précédents, la luette et les amygdales notablement tuméfiées, mais . pâles; il n’y avait pas de fausse membrane ; le volume des ganglions .sousmaxillaires était normal. L’abdomen n’offrait rien de remarquable. L’enfant était tantôt assoupi, tantôt agité. On prescrit une potion avec 0,10 de tartre slibié; donnée en quatre fois, elle occasionne plusieurs vomissements, et deux évacuations involontaires très abondantes. On pratique quelques heures après une saignée de trois palettes ; le sang coule bien ; le caillot est revêtu d’une couenne mince.
Le lendemain, il y avait une amélioration assez sensible dans l’état général; les alternatives d’abattement et d’anxiété étaient beaucoup moindres, la respiration plus facile. La voix était toujours embarrassée ; mais l’enfant articulait les sons. La pâleur de la face était moins marquée , l’expre.ssion meilleure. D’un autre côté , la fièvre était toujours vive , les dents fuligineuses, la langue rouge au pourtour; l’aspect de la gorge était le même ; mais la déglutition était de nouveau redevenue difficile.
On applique huit sangsues au cou ; elles coulent abondamment.
Le lendemain 11, la fièvre a beaucoup diminué (pouls 112 au lieu de 132) ; les forces sont meilleures , la déglutition beaucoup plus facile ; la luette et les amygdales sont toujours tuméfiées et pâles ; la voix reste embarrassée , nasonnée. Dans la journée, l’enfant est pris d’un délire très agité ; il se lève et veut courir dans la salle. On prescrit des cataplasmes émollients au cou , un gargarisme et des sinapismes aux extrémités.
Le 12 fseptiéme jour de la maladie) , le faciès n’exprime plus qu’un peu d’abaltement ; le pouls est à 84, régulier ; 24 inspirations égales, naturelles ; la face est rosée , les forces bonnes , le décubitus indifférent. Le gonflement de la luette et des amygdales a disparu; la voix s’entend bien ; l’intelligence est parfaitement nette.
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Les jours suivants , l’amélioration se soutient. Il quitte l’hôpital entièrement guéri le IG juin, onzième jour de la maladie. Depuis le 12, on lui donnait des potages ; le 13, il prenait le 1 /4 de portion.
Remarques. — Nous trouvons dans cette observation un bel exemple d’angine grave. Les premiers symptômes qui l’annoncent sont des vomissements, de la fétidité de l’haleine et de la gêne à la déglutition. Le diagnostic ne pouvait pas être douteux. Cependant nous fûmes frappés de la pâleur que présentaient les parties de la gorge qui étaient tuméfiées. Cette pâleur avait-elle été précédée d’une rougeur vive, ou bien rinfiammation existait-elle plus intense dans les parties profondes du pharynx, et le sang en affluant en ces points avait-il abandonné la luette et les amygdales? L’embarras de la phonation a été porté à un haut degré, mais il ne ressemblait nullement à l’aphonie de la laryngite. On sentait que la force manquait à l’enfant pour articuler les sons , mais que le larynx lui-méme n’était pas malade. Nous n’avons observé, en effet, aucun des symptômes qui appartiennent à l’inflammation du larynx et qui seront décrits dans le chapitre suivant. Remarquons enfin l’heureuse influence de l’émétique uni aux émissions sanguines ^ cesmédicaments ont évidemment contribué à dissiper les symptômes dont la gravité pouvait faire redouter une mort prochaine. Leur action sur l’état général a été plus évidente et plus prompte que celle qu’ils ont exercée sur les symptômes locaux. Cependant l’émétique a rapidement dégagé la voix. Nous verrons dans l’observation suivante que le meme traitement n’a pas été suivi d’un pareil succès : mais il est vrai de dire aue la maladie a été foudrovante.
Deuxième observation. — Fille de treize ans. — Début par fîeere et vomissements. — Angine grave. — Mort au bout de quarante heures, — Inflammation très intense de la membrane muqueuse pharyngienne. — Développement considérable des follicules inleslinaux.
Marguerile, âgée de treize ans, entra le 18 novembre à i’hôpilal des Enfants ; elle fut conduite dans les salles par une religieuse , qui nous apprit, pour tout renseignement, que celle jeune fille, arrivée récemment à Paris, était parfaitement bien portante, jouait, courait dans l’établissement, comme les enfants de son âge.
Dans la nuit du samedi IG au dimanche 17 , elle fut prise de vomissements et de dévoiement; le 17 dans la journée, il s’y joignit de la fièvre, et le lendemain au malin on l’amena à l’hôpital. Nous la trouvons au moment de son entrée dans l’état suivant :
Cette jeune fille est brune , grande et forte ; la peau est épaisse et rude. Couchée dans le décubitus dorsal, elle respire avec difficulté; les inspira-
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lions égalent les expirations en longueur; elles sont bruyantes dans les deux temps, à 36; les ailes du nez sont légèrement dilatées. La face est \iolette ; les yeux sont fermés ; le faciès exprime l’hébétude. Des mucosités coulent abondamment des narines ; elles n’exhalent aucune odeur fétide. La peau est chaude, sèche, légèrement injectée, sans éruption ; le pouls est à 14-4, mou; partout la respiration est ronflante , et la percussion médiocrement sonore ; la voix est seulement nasonnée ; il n’y a pas de toux. La langue est épaisse , blanchâtre, collante à la pointe , qui est la seule partie qu’on puisse apercevoir. La malade avale aisément la tisane.
L’examen de la gorge est très dilficile ; on ne constate jias de fausses membranes ; les amygda’es sont très gonflées ; un mucus épais couvre toute l’a^rière-gorge ; les ganglions sous-maxillaires sont tuméfiés. L’appétit est nul ; l’enfant ne demande pas à boire. Très anxieuse, elle se laisse examiner avec la plus grande dilfîculté.
On donne immédiatement :
Ipécacuanha . 0,73
Emétique . 0,03
Deux vomissements abondants de matières purulentes succèdent à l’administration de l’émétique sans soulagement évident.
A trois heures, son état est beaucoup aggravé ; l’enfant ne veut répondre à aucune question ; on entend à distance un gros râle traehéal ; l’oppression est très grande. On pratique une saignée de deux palettes qui reste sans succès. L’état s’aggrave progressivement, et à neuf heures du soir elle meurt, quarante heures environ après le début des premiers accidents.
L’autopsie est pratiquée trente-sept heures après la mort par un temps humide et froid.
La pie-mère offre une vive injection à la surface des circonvolutions ; la substance cérébrale est parfaitement saine.
Les amygdales sont d’un rouge vif, très molles , infiltrées de liquide purulent , mais peu développées. Le pharynx tout entier est tapissé d’une couche épaisse de mucosités sanguinolentes ou purulentes , très liquides , peu adhérentes. La membrane muqueuse , ainsi que celle de la partie postérieure des fosses nasales, est rouge foncé, épaissie, dépolie et granuleuse, mais non ramollie. Les ganglions sous-maxillaires sont gris , volumineux et mous. Le larynx est parfaitement sain , la trachée et les bronches d’un rouge vineux presque noir, sans ramollissement.
Les plèvres présentent des adhérences générales anciennes. Les poumons, emphysémateux à leurs bords libres, ont une couleur violette ; on les déchire assez facilement ; mais partout le tissu est aéré, et nulle part il n’y a de noyaux pneumoniques.
Les ganglions bronchiques sont volumineux , noirs ou gris , ramollis , non tuberculeux.
Le tissu du cœur est flasque , gorgé de sang ; ses valvules sont lisses , minces, mais partout d’un rouge violacé. Cette rougeur s’étend aussi dans les gros vaisseaux. Les oreillettes sont distendues par du sang noir; l’on y trouve aussi quelques caillots colorés , ils sont décolorés dans les ventricules.
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La membrane muqueuse de l’estomac est de couleur grise ; sa consistance est bonne.
L’intestin grêle contient des matières liquides aqueuses extrêmement abondantes ; sa membrane muqueuse est très pâle ; elle est partout très ramollie. Les follicules sont extrêmement nombreux ; dans les deux premiers pieds , ils ont le volume d’une tête d’épingle à un grain de chènevis. Deux ou trois semblent contenir de la matière jaune. Dans les quatre derniers pieds , ils redeviennent si abondants que la membrane en est criblée comme un crible fin ; ils sont plus petits qu’à la partie supérieure. Dans le même espace , on voit vingt plaques ; elles sont saillantes d’un demi-millimètre , presque unies et sans aréoles. Le tissu sous-muqueux présente une fine injection sans épaississement bien marqué ; il est ramolli. Les huit dernières plaques changent d'aspect ; elles sont moins saillantes ; on distingue chacun des follicules qui les forment avec un point noir central ; le tissu sous-jacent est à l’état normal , et leur muqueuse est plus consistante que celle des parties environnantes.
La membrane muqueuse du gros intestin est saine presque partout, sauf au niveau du cæcum ou dans un point circonscrit ; elle est rouge et ramollie. Les follicules sont très nombreux , peu saillants.
Les ganglions mésentériques ont le volume d’un pois à celui d’une amande mondée ; ils sont, les uns gris, les autres rouges et injectés , pleins de liquide séreux ; quelques uns sont très mous.
Le foie est d’un volume considérable , un peu mou ; le sang est séreux , abondant , de couleur rouge lie de vin.
La rate est volumineuse ; elle a 12 centimètres dans son plus grand diamètre ; elle est très molle.
Les reins ont leur volume ordinaire ; ils sont flasques , mais résistants au doigt, et de couleur lie de vin.
Remarques. — L’angine était évidemment dans ce cas la maladie principale; et comme la malade était parfailement bien partante au début, nous avons dû regarder la phlegmasie comme primitive. Nous ne nous dissimulons pas cependant que les lésions trouvées à l’autopsie (développement des follicules, liquéfaction du sang, tuméfaction de la rate) réunies à l’angine, au coryza et à d’autres symptômes , tels que les vomissements, la rudesse de la peau, la sécheresse et la chaleur, pourraient induire à croire que l’enfant a succombé aux prodromes d’une fièvre éruptive, d’une scarlatine peut-être. Il est hors de doute que siau milieu d’une épidémie de scarlatines angineuses graves on voyait un enfant périr en quarante heures avec des symptômes pareils à ceux que nous venons de décrire, on ne fût porté à penser qu’il est mort d’une scarlatine dont l’éruption n’a pas eu le temps de se faire. En observant néanmoins E que l’état du sang peut s’expliquer par riinperfection de l’héma-
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tose ( l’inflammation des fosses nasales et du pharynx empêchant l’air de pénétrer librement dans les poumons) ; 2" que si le développement folliculaire est fréquent dans la scarlatine, il n’en existe pas moins dans un gtand nombre de maladies différentes^ 3^^ que les vomissements et le dévoiement, au début de la scarlatine, sont loin d’être un phénomène fréquent; 4° que l’angine grave qui accompagne cette maladie revêt presque toujours la forme pseudo-membraneuse, tandis que dans ce cas l’inflammation était érythémateuse ; 5" que l’épidémie de scarlatine qui régnait alors dans les salles n’était pas accompagnée d’angines graves, et n’existait pas dans l’établissement où cette jeune fille était tombée malade; nous nous croyons en droit de regarder l’angine comme primitive. Mais à supposer qu’elle fût secondaire, cela n’infirmerait en rien la description que nous avons donnée plus haut de l’angine grave, et qui s’applique également aux angines primitives et secondaires.
B. Pharyngite pseudo-membraneuse (1).
L’angine décrite par les auteurs sous le nom de gangréneuse, couenneuse, pseudo-membraneuse, et à laquelle M. Bretonneau a donné le nom de diphthéritique , est une maladie qui atteint spécialement les enfants, et doit être ici l’objet d’une étude attentive. La nature de cette affection, ses caractères anatomiques, ses symptômes et sa marche ont donné lieu à de nombreuses discussions. Pour suivre les progrès de la science et pour ne pas mériter le reproche d’avoir réuni dans un même cadre les maladies qui ont été regardées comme distinctes par les plus habiles pathologistes de nos jours, nous décrirons séparément P l’angine pseudo-membraneuse primitive (gangréneuse des auteurs, diphthéritique de M. Bretonneau); T i’an-
(i) Nous nous sommes servis, pour composer cet article : i“ des observations publiées par M. Bretonneau dans son Traité de la Diphtherite ; 2" d’un certain nombre de faits rassemblés par les auteurs qui ont décrit des épidémies d’angine pseudo-membraneuse (Rard, Bourgeois, Ferrand, etc.) ; 3*^ de quelques observations de pharyngites pseudo-membraneuses piimitives recueillies par nous-mêmes ; 4" d’observations d’angines pseudo-membraneuses secondaires survenues dans le cours de diverses maladies, scarlatine, rougeole, fièvre typhoïde, etc. Ces derniers faits nous appartiennent en propre. Nous aurons toujours soin, dans notre analyse, de distinguer nos observations de celles que nous avons empruntées aux auteurs.
gine pseudü- membraneuse secondaire qui survient le plus ordinairement dans le cours des fièvres éruptives.
D’après les foits que nous avons consultés nous sommes portés à croire que l’angine diphthéritique , lorsqu’elle se développe dans le cours d’une autre affection, perd une partie de ses caractères propres pour revêtir ceux qui appartiennent à notre seconde forme ; ou, pour nous servir d’exemples qui fassent bien comprendre notre pensée, nous croyons que la diphthérite pharyngienne survenue chez un enfant atteint de fièvre typhoïde, de pneumonie ou de toute autre maladie fébrile, se rapproche de l’angine scarlatineuse, qui peut être considérée comme le type des angines secondaires. La forme spéciale de la maladie dépendrait donc en dernière analyse des conditions qui lui ont donné naissance. Cette opinion nous paraît d’autant plus conforme à la vérité, que, comme nous le verrons plus tard, la même loi peut être établie pour la laryngite pseudo-membraneuse.
Nous nous attacherons surtoutdans ce chapitre à décrire l’angine diphthéritique primitive, et nous passerons plus légèrement sur les angines secondaires, qui doivent être l’objet d’une nouvelle étude dans les chapitres consacrés aux flèvres éruptives.
Art. 1. Anatomie patho!ogique.
Angine 'pseudo-m.emhr amuse primitive. — 1° Fausses membranes. — La luette, les tonsilles et le pharynx sont tapissés par des fausses membranes assez généralement denses; leur épaisseur est variable de 1 à 2 millimètres et plus, leur couleur jaunâtre ou blanc jaunâtre , quelquefois grise. Elles n’exhalent après la mort aucune fétidité*, elles adhèrent ordinairement (celles du pharynx et du voile du palais surtout) d’une manière assez intime à la membrane muqueuse sous-jacente. Les amygdales, rarement entourées d’une couche continue, sont d’ordinaire couvertes çà et là de plaques plusou moins considérables dont plusieurs pénètrent dans les lacunes de ces organes. Dans le pharynx, la fausse membrane forme une large lame, une sorte de nappe jaunâtre qui recouvre la membrane muqueuse; elle est tantôt continue, tantôt disposée par plaques brisées ou interrompues. Les fausses membranes ont quelquefois une teinte grise qui en a imposé long-temps pour la gangrène; mais comme l’a fort bien o])servé M. Bretonneau {Joc. cïc,p. 46\ l’aspect
gangréneux du pharynx tient à la fonte putride des concrétions pelliculaires. L’exsudation de sang, phénomène ordinaire de l’inflammation diphthéritique, complète l’erreur. ].a fausse membrane, colorée par ce fluide, prend successivement diverses teintes, indices de sa décomposition.
Les pseudo-membranes sont quelquefois composées de plusieurs feuillets superposés les uns aux autres ; nous avons observé nous-mêmes celte disposition chez un de nos malades. Dans certains cas elles sont minces et demi-transparentes, et si la m.embrane muqueuse n’est pas injectée, il faut une grande attention pour les reconnaître. Deux des observations de M. Bretonneau offrent un exemple de ce fait {loc. cit.^ p. 165).
Leurs caractères chimiques étant semblables à ceux des fausses membranes laryngées, nous renvoyons pour leur étude au chapitre suivant. Les fausses membranes reposent directement sur la muqueuse^ nous ne les avons pas vues recouvertes par l’épithélium. M. Bretonneau ne fait pas non plus mention de cette disposition particulière. D’après M. Guersent elle serait au contraire constante dans les premiers temps de la maladie.
Membrane muqueuse. — D’après M. Bretonneau la membrane muqueuse sous-jacente aux fausses membranes conserve, le plus ordinairement son poli et sa consistance ordinaires. « Des » ecchymoses peu étendues, ainsi qu’une légère érosion des » surfaces sur lesquelles la durée du mal s’était prolongée, sont «les plus graves altérations de tissu, >' qu’il soit parvenu à conslater {hc. cit., p. 33). Nous avons vu dans quelques uns des faits soumis à notre observation des lésions beaucoup plus intenses, et d’autre part nous n’avons pas constaté l’existence de ces lignes ponctuées noires, ecchymotiques,qui, dit-on, s’observent constamment dans le pharynx et sur le voile du palais. Deux de nos malades avaient le pharynx profondément ulcéré, comme on pourra s’en assurer d’après la description que nous copions textuellement sur nos notes.
Les' amygdales sont tiiméüées, rouges, inégales ; leur surface , aussi bien que celle delà liielle et du pharynx jusqu’à l’œsophage, est lapisséc par une couche pseudo-membraneuse, tantôt continue, tantôt déposée par plaques assez résistantes , très adhérentes en certains points , beaucoup moins en d’autres ; quelques unes sont formées de plusieurs couches. La membrane muqueuse sous-jacente est inégale, chagrinée, assez molle ; dans d’autres points elle a disparu, et laisse au-dessous d’elle une véritable ulcération qui s’étend même au tissu sous-muqueux ; de façon que la pseudo-membrane repose sur les fibres musculaires elles-mêmes.
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La lésion de la membrane muqueuse était encore plus étendue dans une observation que nous avons citée page 259, chapitre Coryza. Ces deux faits nous semblent établir de la manière la plus positive la possibilité de la terminaison de l’inflammation pseudo-membraneuse primitive par ulcération; mais nous devons les regarder comme tout à-fait exceptionnels. Nous verrons que l’ulcération est au contraire fréquente dans la pharyngite pseudo-membraneuse secondaire. Nous n’ignorons pas que, d’après M. Bretonneau, il faut se tenir en garde contre certaines méprises d’anatomie pathologique. Ainsi la tuméfaction de la membrane muqueuse et du tissu sous-muqueux dans tous les points qui entourent les plaques pseudo-membraneuses adhérentes, peut simuler une ulcération. Mais dans les cas que nous venons de citer, l’erreur n’était pas possible, puisque la fausse membrane reposait directement sur les fibres musculaires. D’ailleurs ces pseudo-ulcérations se remarquent principalement sur les tonsilles, la luette, et non dans le pharynx.
M. Guersent a indiqué aussi quelques particularités anatomiques qui pourraient faire croire à une perte de substance, telles que l’incurvation de la luette quand des fausses membranes la tapissent d’un côté seulement, l’échancrure apparente du voile du palais, la coarctation des amygdales après la chute des pseudo-membranes. Ces différentes dispositions doivent être, du reste, fort rares, car nous ne les avons pas trouvées mentionnées dans les observations de M. Bretonneau que nous avons parcourues. M. Ferrand , dans une de ses observations, signale le resserrement des amygdales sous la fausse membrane.
3*^ Ganglions sous-maxillaires. — Une lésion que M. Bretonneau regarde comme constante ou presque constante, est la tuméfaction des ganglions sous-maxillaires , et principalement de ceux situés au-dessous de l’angle de la mâchoire inférieure j ils peuvent acquérir jusqu’au volume d’une noix. Rarement ils sont entièrement en suppuration; nous en avons cependant observé nous-mômes un exemple remarquable. La nature de leur altération paraît varier suivant la période à laquelle on les examine. Ainsi, quand la maladie n’est pas très avancée, ils sont blanc rosé, tendres, homogènes; tandis que plusdard ils prennent la couleur et la consistance du rein. ( Loc. cit. , page 163.)
Les lésions des autres organes seront indiquées dans le chapitre suivant. Ce n’est guère, en effet, que dans les cas où
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rinilammatioii pseudo- membraneuse s’étend dans les voies aériennes que la mort survient.
Angine 'pseudo-membraneuse et ulcéreuse secondaire. — V La membrane muqueuse , dans cetîe forme d’angine, offre au pins haut degré les caractèies de Finfîammation ; ainsi elle est toujours d’un rouge très vif, et le plus souvent chagrinée, dépolie, inégale à sa surface, très épaissie et très molle; les amygdales, volumineuses et molles, inégales, et souvent déchiquetées, sont infiltrées de pus. En outre, on voit quelquefois la mem!)rane muqueuse entamée par des ulcérations plus ou moins f)ro* fondes. De formes variables, quelquefois sinueuses et analogues aux traces que les vers laissent sur ie drap, elles s’étenfieuL en serpentant en différents points du pharynx d’autres fois circulaires, de la dimension d’une pièce de dix sous à une pièce d’un franc, elles intéressent toute l’épaisseur de la membrane muqueuse et du tissu sous-muqueux; leurs bords sont ronges, tuméfiés, taillés à pic, non décollés, leur fond constitué par les fibres musculaires, tantôt saines ou de couleur rosée, tantôt vivement injectées, mais jamaisépaissies ni ramollies. L’ulcération est quelquefois limitée à la face interne des amygdales, qui paraissent alors profondément excavées. Ces différentes altérations de la membrane muqueuse sont presque toujours accompagnées d’une sécrétion pseudo-membraneuse.
2*^ F ausses membranes. On voit en différents points de Tan ièregorge, et plus rarement dans toute son étendue, des fausses membranes d’ordinaire assez minces et molles, blanchâlres, grisâtres ou jaunes, dispersées çà et là par fragments; presque jamais on ne peut les enlever en lames étendues : elles sont très fragiles; on retrouve aussi du liquide purulent abondant qui baigne toutes les parties enflammées. Quelquefois les fausses membranes petites et minces occupent la partie inférieure ou supérieure du pharynx, tandis que toutes les parties intermediaires sont vivement enflammées et couvertes d’une couche de pus très abondant. Quand la maladie revet la forme ulcéreuse, la muqueuse environnant les ulcérations présente nue inflammation bien moins intense.
Les ganglions sous-maxillaires, gros, rouges et mous, sont évidemment enflammés.
Art. 11. — Symptômes,
La description que nous venons de donner des caractères anatomiques de l’angine pseudo-membraneuse facilitera l’intelligence des symptômes.
Angine pseudo -membraneuse 'primitive. — 1® Examen de la gorge. — Lorsqu’on explore la gorge, on trouve quelquefois, dès le premier jour, le dépôt pseudo-membraneux (1). Nous avons pu nous en assurer nous-memes chez un garçon de dix ans; d’autres fois on n’observe qu’une tuméfaction plus ou moins considérable des amygdales avec rougeur, et c’est le lendemain seulement qu’apparaissent les concrétions pseudo-membraneuses. Elles se développent presque toujours primitivement sur l’une des deux amygdales. Cependant, chez le malade que nous avons cité , elles envahirent d’abord la luette. D’ordinaire , au moment de sa formation ou peu après, la fausse membrane apparaît sur les tonsiîles sous forme d’une tache blanche, ou blanc jaunâtre, rarement grise, assez nettement circonscrite, mince sur les bords, un peu saillante à sa partie centrale, entourée d’un cercle d’un rouge vif. Quelquefois les fausses membranes sont demi-transparentes et forment une 'pellicule mince qui enveloppe les amygdales, et s’étend du bord tranchant des piliers à la surface interne des tonsiîles (2) ; mais elles perdent bientôt cette transparence pour revêtir l’aspect blanc jaunâtre, auquel on a donné avec raison le nom de lardacé. Elles ne tardent pas ensuite à s’étendre avec une rapidité plus ou moins considérable, et qui varie suivant une infinité de circonstances, et surtout suivant la nature du traitement. La fausse membrane, après s’être développée sur les amygdales , se dépose aussi sur les piliers du voile du palais, sur la luette, et enfin dans le pharynx, s’étendant ainsi régulièrement de proche en proche. D’autres fois l’inflammation diphthéritique éclate en plusieurs points à la fois qui, convergeant les uns vers les autres, finissent par form.er une surface continue.
En même temps que les fausses membranes augmentent d’étendue, elles acquièrent une épaisseur plus considérable, par l’accroissement de couches successives. Elles ne se présentent
(1) Bretonneau, p. 175.
(2) "JJ. , Igc. pag. 391 et 4oo.
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plus alors sous forme de simples taches, mais ce sont des lames plus ou moins étendues et dont l’apparence varie suivant le point qu’elles occupent. Ainsi, sur les amygdales, elles offrent un aspect auquel M. Bretonneau a donné le nom de Uchénoide; d’autres fois , au contraire, elles représentent assez exactement la forme d’une ulcération profonde, à fond jaunâtre, à bords saillants. Sur la luette leur apparence est différente d’après M. Guersent. Tantôt, en effet, elles entourent cet organe comme un doigt de gant^ tantôt, développées sur ses parties latérales, elles le déforment et lui donnent l’aspect d’un crochet. Sur le voile du palais elles simulent une profonde échancrure, comme nous l’avons déjà dit.
Dans le pharynx il n’est pas toujours facile de distinguer les fausses membranes: quelquefois une couche de mucus peut induire en erreur le praticien ; d’autres fois la pellicule couenneuse est demi-transparente, et son aspect se confond entièrement avec celui de la muqueuse, surtout lorsque celle-ci n’offre pas d’injection (1). La difficulté de l’exploration augmente encore souvent l’incertitude du diagnostic.
A partir du moment où les fausses membranes ont commencé à se déposer jusqu’à celui où elles se détachent, il s’écoule un temps très variable et qu’il est d’ailleurs bien difficile d’évaluer, puisque la plupart des malades sont soumis au traitement topique. D’après les faits que nous avons analysés, nous voyons cet intervalle être d’un, deux ou trois jours. La fausse membrane une fois détachée se reproduit d’habitude plusieurs fois. Lorsque sa chute est spontanée, elle s’amincit, prend dans certains cas une teinte grise toute spéciale. C’est d’ordinaire le sixième et le septième jour qu’elle tombe pour ne plus se renouveler. D’autres fois, à cette époque, elle ne se détache pas; mais elle va constamment en s’amincissant et s’usant, jusqu’à ce qu’elle ait presque entièrement disparu (2).
Jusqu’ici nous avons décrit les fausses membranes telles que les a le plus ordinairement observées M. Bretonneau , et telles que nous les avons constatées après lui ; mais elles se présentent aussi sous un aspect différent. L’on voit alors des lambeaux grisâtres, marbrés quelquefois de fauve et de noir, appendus aux amygdales et au voile du palais. Les parties molles
(1) Bretonneau, loc. cit. , ^p. 1 65-173.
(2) /c/. , loc. cit. , p. 387-4*^0?
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de i’arrière - gorge paraissent profondément sphacéiées; le voile du palais , les amygdales et la membrane muqueuse du pharynx semblent en partie détachés ; sur les amygdales , de larges taches grises circonscrites par un bourrelet d’un rouge violacé simulent à s’y méprendre des escarres gangréneuses (1). Cette forme est plus ou moins fréquente ; M. Bretonneau l’a rencontrée rarement, tandis qu’elle prédominait dans plusieurs des épidémies dont les auteurs nous ont laissé la relation. L’haleine acquiert une extrême fétidité ^ la salive coule en abondance. Ces deux symptômes n’ont pas été notés dans les cas d’angine pseudo-membraneuse que nous avons observés nousmêmes , et M. Bretonneau n’en fait mention que dans un petit nombre d’observations. La fétidité de l’haleine et la salivation n’ont pas été non plus mentionnées par Bard, qui a observé une épidémie presque en tous points semblable à celle décrite par le médecin de Tours. (Voyez l’article Historique. )
Lorsque les fausses membranes, quelle que soit leur nature, se sont détachées, les tissus sous-jacents offrent une rougeur plus ou moins considérable, et certaines déformations, telles que la diminution de volume des amygdales et de la luette.
Les fausses membranes n’occupent pas toujours le môme siège. Nous avons indiqué leur mode de propagation. Voici , sur vingt et une observations dans lesquelles on a tenu compte pendant la vie et après la mort du siège des fausses membranes, la manière dont elles ont été réparties :
Sur les amygdales seulemeot . 6
Sur les amygdales et im point quelconque du voile du palais. 4 Sur les amygdales, le voile du palais et le pharynx. ... 6
Sur les amygdales et le pharynx . 5
T Ganglions sous-maxillaires. — Le gonflement des ganglions sous-maxiliaires accompagne le plus souvent l’inflammation de la gorge. M. Bretonneau l’a constaté dans un grand nombre des observations qu’il a recueillies. Il serait fort important pour le diagnostic de pouvoir déterminer l’époque à laquelle apparaît cette tuméfaction -, malheureusement les faits que nous avons sous les yeux sont incomplets sous ce rapport. La tuméfaction est notée du premier au cinquième jour à partir du début; mais comme on n’a pas indiqué si le symptôme avait été recherche auparavant , nous ne pouvons décider la question.
(i) Loc.cit.,[i. 19-22-1 i3-4o5.
SYMPTOBÎES.
Toutefois, chez im de nos malades, la tuméfaction des ganglions n’est survenue que quatre jours après l’apparition des fausses membranes. Ce sont principalement les ganglions situés au-dessous de l’angle de la mâchoire, dans les environs de l’apophyse mastoïde , qui sont le plus tuméfiés : ils le sont plus du côté où l’inflammation est plus intense. La tumé-’ faction est toujours accompagnée de douleur qui augmente à la pression.
Le tissu cellulaire participe quelquefois à la phlegmasie^ alors le col acquiert un volume considérable ; mais ce gonflement est autant œdémateux qu’inflammatoire. Dans ces cas, les mouvements du cou sont très gênés, et le faciès des malades présente l’aspect propre aux angines graves. (Voy. page 274.) Le volume des ganglions s’accroît pendant deux ou trois jours; il reste stationnaire, et diminue à partir du cinquième ou sixième jour, pour revenir à l’état normal le septième ou huitième, quand la terminaison est favorable. Dans plusieurs des observations de M. Bretonneau, on voit la tuméfaction des ganglions décroître très rapidement peu de temps après la cautérisation des amygdales. Il est fort rare que l’inflammation des ganglions se termine par abcès.
S'’ La douleur n’est pas un symptôme constant ; du moins elle n’est pas notée dans toutes les observations. Lorsqu’elle existe , c’est d’ordinaire au début qu’elle se montre, et attire ainsi l’attention sur la maladie. Cependant nous l’avons vue toutà-fait nulle pendant cinq jours chez un garçon de dix ans, quoique , dès le premier jour de la maladie, le voile du paiais fût couvert de fausses monbranes. Piarement elle est intense; elle n’augmente pas d’une manière progressive, se maintient souvent dans les memes limites, et n’est nullement en rapport avec l’intensité apparente de la phlegmasie.
4° Déglutition. — M. Bretonneau a observé que la gêne à la déglutition manquait souvent, tandis que d’autres fois il l’a notée dès les premiers jours, ou un peu plus tard (l). Chez un malade ce symptôme était très prononcé ; dans ce cas aussi d’énormes fausses membranes obturaient tout le pharynx. Un fait fort remarquable est que la gêne de la déglutition manquait dans des cas où les fausses membranes avaient l’aspect gangréneux, tandis qu’elle existait dans ceux où la couche diphthé-
(t) Lor. vit.., p. { I ?ï- i 96-39 '
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ritique était jaunâtre, moins étendue, et tapissait seulement les amygdales.
Chez un garçon de trois ans, dont l’observation nous appartient, la déglutition des boissons provoquait toujours la toux; le pharynx était dans ce cas profondément uicéré au-dessous 'des fousses membranes. Dans aucune des observations de M. Bretonneau nous n’avons vu mentionné le retour des boissoins par le nez, nous ne l’avons pas observé nous-mêmes ; ce symptôme signalé dans plusieurs épidémies l’a été en particulier par M. Gendron (1).
Les désordres fonctionnels ne sont pas en général en rapport avec l’intensité de la maladie.
5” Fièvre. — Le plus ordinairement le mouvement fébrile est peu intense. Cependant nous voyons dans deux des observations de Ml. Bretonneau, et dans deux des nôtres, la fièvre être vive au début.
L’un de nos malades, âgé de dix ans, avait le pouls à 112- 1 16 ; un autre garçon de trois ans fut pris de fièvre dès le début, et son pouls ne tarda pas à monter à 136-140, la chaleur était intense.
Le genie épidémique influe évidemment sur l’intensité du mouvement fébrile. Ainsi, dans l’épidémie observée par M. Ferrand (2), le premier et le second jour il n’y avait pas trace de fièvre, les enfants se livraient à leurs jeux comme d’habitude, et rien n’indiquait l’exislence d’une maladie; cependant à cette époque les fausses membranes étaient déjà développées dans la gorge. La fièvre était au contraire intense dans plusieurs des observations rapportées par M. Lespine (3) ; elle était presque nulle au début chez les malades observés par Bard.
Donc en général le mouvement fébrile ne présente pas un caractère constant; toutefois on peut dire , après avoir parcouru la relation des diverses épidémies, que si la fièvre existe au début, elle tombe assez rapidement; et que si elle manque à ce moment, elle ne se développe pas à une époque plus avancée , à moins de complications.
6" Les désordres des fonctions digestives sont peu caractérisés ; l’appétit est souvent conservé ; la soif n’est pas augmentée; les selles sont normales, il- n’y a pas de vomissements.
(1) Journal général CIX, p. 36.
(2) Thèse^ 1827, n” 233, p. 8.
(3) Arch, de méd.., i83o,t. XXîIIjp. 521.
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7° Le système nerveux ne donne pas signes de souffrance , et la dépression des forces est peu marquée.
Dans l’article suivant nous verrons que l’influence épidémique modifie plusieurs des symptômes, et en particulier l’étal des forces et l’aspect générai du malade.
Angine pseudo-membraneuse secondaire. — Les symptômes q ue nous venons de décrire subissent quelques modifications dans les angines secondaires. 1” Elles débutent par une rougeur vive et générale et un gonflement de la membrane muqueuse palatopharyngée-, T puis au bout d’un temps variable, on voit apparaître sur les tonsilles de petites plaques blanchâtres ou jaunes, en général minces, super ficielles^ faciles à détacher 5 le plus souvent elles restent limitées aux amygdales-, d’autres fois elles s’étendent sur la luette et le palais, plus rarement dans le pharynx. En consultant les auteurs, on voit que les fausses membranes dans les angines secondaires , et en particulier dans la scarlatine, peuvent revêtir l’apparence gangréneuse -, elles ont alors une grande analogie avec celles que nous avons décrites (page 291) : nous n’avons pas observé nous-mêmes de faits de cette nature. 3° Le gonflement des ganglions sousmaxillaires est le môme. 4° La douleur, assez souvent plus intense que dans l’angine primitive, présente quelquefois les memes caractères. 5° La fièvre, toujours plus vive, est le plus ordinairement sous la dépendance de la maladie principale.
Il nous a été impossible de trouver des différences symptomatiques entre l’inflammation pseudo-membraneuse ou ulcéreuse 5 on le comprendra facilement, en se rappelant que les ulcérations sont toujours recouvertes de fausses membranes, et que les deux formes coexistent presque constamment.
Art. III. — Tableau de la maladie, marche; etc.
V Angine pseudo-membraneuse primitive débute par un mouvement fébrile ordinairement léger, qui quelquefois môme manque complètement ; les forces et l’appétit ne sont pas sensiblement diminués. L’enfant se plaint d’une douleur de gorge de médiocre intensité; la déglutition, qui l’augmente un peu, n’est pas d’abord sensiblement gênée, k une époque très rapprochée du début, on ne voit dans le pharynx qu’une légère tuméfaction des tonsilles, mais le plus souvent on trouve déjà le dépôt pseudo-membraneux formé ; des taches blanches ou
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d’un blanc jaunâtre, plus rarement grisâtres, à bords minces, couvrent quelques points des amygdales; elles ne tardent pas à s’étendre, elles prennent un aspect iichénoïde ou lardacé, gagnent le voile du palais et souvent ensuite le pharynx ; d’autres fois elles restent limitées aux amygdales et au voile du palais; elles perdent, dans certains cas, leur couleur blanche ou jaune pour prendre une teinte gris fauve ou gris jaunâtre, elles exhalent alors une odeur très fétide, et une salive abondante découle des commissures labiales. Peu après le développement de l’inflammation gutturale, les ganglions du cou augmentent de volume , tantôt d’un côté, tantôt de l’autre, plus tard le cou est quelquefois considérablement tuméfié.
Au bout d’un temps variable , et suivant que leur adhérence est plus ou moins intime, les fausses membranes commencent à se détacher, c’est quelquefois à ce moment qu’elles prennent une teinte grisâtre, elles tombent en déliquium, et sont alors rejetées ; d’autres fois elles restent adhérentes à la membrane muqueuse, s’amincissent peu à peu et finissent par disparaître; cette disparition est quelquefois définitive , d’autres fois les fausses membranes se reproduisent.
Pendant tout le cours de la maladie l’appétit est en partie conservé, il n’y a ni vomissement, ni diarrhée, et ie mouvenient fébrile est médiocrement intense.
Lorsque la guérison se dessine , les pseudo-membranes cessent de se former, il ne reste plus que de la rougeur dans la gorge, la tuméfaction des ganglions diminue, puis disparaît. Au bout de huit à dix jours arrive la convalescence.
Dans les cas malheureux, l’inflammation primitivement développée dans l’arrière-gorge s’étend ensuiîe dans les voies aériennes : alors surviennent les accidents du croup, que nous décrirons plus tard. D’autres fois l’infiammation pseudo-membraneuse des fosses n.asales, anlérieure ou postérieure à celle de la gorge, augmente ta gravité de la maladie ; elle est annoncée par un écoulement fétide, abondant, jaunâtre, par les narines. ( Voyez le chapitre Coryza , p. 252.)
D’autres fuis encore des fausses membranes se développent sur différentes parties des téguments et donnent à la maladie un aspect tout spécial. Enfin, mais rarement, car M. Bretonneau ne paraît pas l’avoir observé , la maladie revet un aspect typhoïde ou adynamique.
M. Bourgeois, qui a bien décri t cette forme , la regard ATmim e
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le résultat d’un empoisonnement déterminé par l’ingestion dans les voies digestives des sécrétions putréfiées de la muqueuse (1).
M. Lespine paraît avoir observé des faits analogues, et, autant qu’on peut en juger par la description très incomplète des voies digestives , les lésions s’étaient étendues dans l’intérieur du canal alimentaire.
L’observation suivante, que nous empruntons à M. Bourgeois, donnera une idée de cette forme particulière de la maladie, dont la marche diffère évidemment de celle que l’on observe le plus ordinairement.
Chez une jeune fille de onze ans , la maladie, après avoir commencé par les narines et s’être étendue profondément dans la capacité gutturale et pharyngienne , s’était montrée à l’anus et à la vulve ; les concrétions gutturales étaient diffluentes ; elles baignaient dans une sanie noirâtre ; elles exhalaient une odeur infecte ; une sanie sanguinolente distillait continuellement du nez ; la figure était pâle , bouffie , les forces dans une sorte de prostration ; la toux était rauque, fréquente, peu sonore; légère dyspnée par intervalle ; somnolence. Pendant plus de quinze jours les accidents augmentèrent; l’arrière-gorge était remplie d’un détritus putrilagineux , et semblait frappée d’une gangrène profonde. Toute l’économie portait l’empreinte de la putridité : la peau était livide , terreuse , et comme salie par la matière sanieuse transsudant par tous les pores ; l’haleine et toutes les excrétions étaient d’une extrême fétidité ; des lambeaux de fausses membranes putréfiées étaient rendues par les selles ; ils augmentaient chaque jour de quantité et d’étendue. De longues défaillances semblaient à chaque instant marquer le terme fatal. L’estomac ne supportait aucun aliment ni aucune boisson ; la malade ne pouvait d’ailleurs qu’à peine avaler , et on ne la soutenait que par des lavements nutritifs. Elle resta cinq semaines dans cet état. Peu à peu et spontanément, les symptômes s’atténuèrent, une alimentation lactée, conduite avec ménagement, répara insensiblement les forces ; la convalescence fut longue et très laborieuse.
D’après quelques médecins, celte forme typhoïde appartiendrait exclusivement aux maladies générales dont l’angine n’est qu’un symptôme (scarlatine). Cette assertion est démentie par les faits, car, dans l’observation que nous venons de citer, la diphthérite était la seule maladie.
Nous ne présenterons pas le tableau des angines pseudomembraneuses secondaires , la forme , la marche et la durée de la maladie étant subordonnées aux affections dans le cours desquelles elles surviennent. {Voyez Scarlatine^ Fièvre typhoïde^ etc.)
(j) Journal qénérai ^ t. (liX, p. 44’-
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Lorsque l’angine pseudo-merobraneuse parcourt toutes ses périodes sans complications, sa durée ne dépasse pas, en général, sept, huit et neuf jours (1). Dans une observation rapportée succinctement par M. Bretonneau (2), la maladie dura seize jours; l’état dans lequel étaient les ganglions cervicaux semblait indiquer une sorte de chronicité: ils étaient durs, rénifiés. Lorsque l’angine est compliquée de croup, la durée de la période angineuse est très variable ; elle n’était que d’un à deux jours dans l’épidémie observée par M. Ferrand (voyez Croup). Lorsque, au contraire, il survient des accidents analogues à ceux décrits dans l’observation de M. Bourgeois, la maladie peut avoir une durée beaucoup plus considérable. D’après l’auteur que nous venons de citer, la durée moyenne aurait été de dix-huit jours-, mais comme dans l’épidémie de la maison de Saint-Denis, il a observé des angines compliquées de croup, des angines pseudo-membraneuses simples, et enfin des angines typhoïdes, le chiffre qu’il indique ne nous donne pas celui de la durée de l’angine pseudo-membraneuse dégagée de toute complication.
Art. — ®iagsiOstic.
M. Bretonneau a mis un soin tout spécial à préciser les différences qui existent entre les diverses espèces d’angines. Après avoir successivement énuméré les symptômes de l’angine catarrhale, tonsillaire, mercurielle, pseudo-membraneuse commune et scarlatineuse, il les compare à ceux de l’angine diphthéritique et tire la conclusion qu’il n’y a aucune analogie entre ces maladies.
En séparant les angines primitives et secondaires, nous avons par cela même établi le diagnostic différentiel de l’angine scarlatineuse et de la diphthérite pharyngée primitive. Nous reviendrons d’ailleurs sur ce sujet en parlant de la scarlatine.
Quant aux angines érythémateuses catarrhales et tonsillaires), la fausse membrane établit entre elles et la pharyngite couenneuse une séparation des plus tranchées. Avouons cependant que le premier jour et avant l’apparition de la pellicule, il est souvent impossible de se prononcer sur la nature de l’angine. Dans l’une
(1) Bretonneau, /oc. c/o , p.
(2) /(/. , loc, cit, , p. 162.
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et l’autre espèce, en effet, l’aspect du pharynx est le même; la membrane muqueuse est injectée, les amygdales plus ou moins tuméfiées. La fièvre, la douleur et la gêne de la déglutition sont, il est vrai, plus prononcées dans l’angine simple-, mais ces symptômes ne lui appartiennent pas d’une maniéré tellement exclusive , qu’on ne puisse les retrouver ainsi dans l’angine pseudo-membraneuse. L’apparition de la fausse membrane est donc en réalité le seul phénomène qui permette âu praticien d’établir un diagnostic positif.
Nous avons dit tout-à-l heure que M. Bretonneau distinguait de l’angine diphthéritique celle qu’il appelle couenneuse commîmes et à laquelle il assigne les caractères suivants (1) : « Tu- » méfaction de l’une des tonsilles, quelquefois de toutes les >• deux, dépression centrale ulcéreuse d’un blanc jaunâtre. Cette «teinte est due à un enduit couenneux intimement adhérent. » Déglutition très douloureuse ^ fièvre ordinairement assez in- » tense ^ les villosités redressées delà langue sont salies par un » enduit limoneux; teinte jaunâtre du pourtour de la bouche. » Souvent une légère éruption herpétique se montreau voisinage » des lèvres; les ganglions lymphatiques cervicaux sont médio- » crement douloureux et peu tuméfiés. Lors môme que la du- » rée de cette affection n’est pas abrégée par un traitement con- » venable, elle se prolonge rarement au-delà du septième jour.»
Il nous serait impossible, avec de pareils symptômes, de distinguer dès le début cette forme d’angine, de celle que nous avons décrite dans ce chapitre. La marche ultérieure de la maladie peut seule éclairer le diagnostic. Nous avons dit en parlant des angines simples que les cryptes des amygdales, distendus par leurs produits’de sécrétion , en imposaient quelquefois pour des plaques pseudo-membraneuses. La rapidité avec laquelle les cryptes se vident, la nature du produit lui même, sa localisation, permettront souvent au médecin de se prononcer au bout de peu d’heures sur la nature de la maladie.
Nous ne voulons pas terminer cet article sans énumérer les motifs qui nous font admettre comme pseudo-membraneuse une maladie que pendant plusieurs siècles on a crue de nature gangréneuse.
Nous avons vu dans le cours de ce chapitre, et nous verrons
(i) Bretonneau, loc, cit. ^ p.SyS.
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de nouveau dans l’aperçu historique qui le termine , que les angines couenneuses peuvent se présenter sous deux formes distinctes: l’une simple, l’autre avec apparence gangréneuse. Nos lecteurs ont le droit de nous demander pourquoi nous admettons que les angines décrites sous ce dernier nom ne sont en réalité que des angines pseudo- membraneuses. A cela nous leur répondrons en rappelant la manière dont M*. Bretonneau est arrivé à reconnaître l’identité des deux affections. Après avoir constaté pendant la vie que le voile du palais et les amygdales paraissaient dans un état gangréneux , il put s’assurer après la mort que cette prétendue gangrène avait laissé intacte la membrane muqueuse sous-jacente, et qu’en débnitive l’erreur de diagnostic provenait de ce qu’il avait pris pour des escarres des fausses membranes putréüées. Il put se convaincre en outre que les plaques pseudo-gangréneuses se continuaient sans interruption avec un cylindre membraneux qui tapissait le larynx et la trachée : M. Bretonneau tira de ce fait celte conséquence, que l’erreur de diagnostic qu’il avait luimême commise avait probablement été celle de tous les auteurs qui l’avaient précédé. Il bannit en conséquence l’anginê gangréneuse du cadre nosologique , et établit son édifice de la diphthérite sur les ruines de l’ancien système. Cette conséquence est-elle trop absolue? A-t-elle éié infirmée par des recherches postérieures à celles de AI. Bretonneau? c’est ce que nous devons examiner ici. Remarquons d’abord que cet habile praticien nous paraît tout-à-fait en droit de nier la nature gangréneuse des épidémies décrites par les anciens auteurs. Les médecins qui l’ont précédé ont, en effet , négligé les études nécropsiques, ou lorsqu’ils s’y sont livrés, ils n’ont pasexaminé avec assez de soins les lésions de l’organe malade pour qu’il soit permis de conclure de leurs recherches à l’existence de la gangrène, surtout lorsqu’on réfléchit avec quelle facilité les fausses membranes putréfiées en imposent pour une mortification des tissus: aussi ceux qui veulent contrôler la justessepes opinions de AI. Bretonneau doivent laisser de côté le passé, et ne lui répondre qu’avec des faits nouveaux.
En faisant appel aux faits d’aujourd’hui , nous voyons qu’il existe des exemples incontestables de gangrène du pharynx. Nous avons publié dans les Archives de médecine un Alémoire sur ce sujet, et prouvé d’une manière irrécusable l’existence de cette affeclion qui sera décrite ailleurs. AJais tantôt épidé-
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mique, tantôt sporadique, elle nous paraît différer à bien des égards de Fangine décrite par les anciens auteurs. — On comprend que lorsque la gangrène règne épidémiquement en même temps que la dipbthérite, les deux maladies peuvent être accidentellement réunies chez ie môme individu. Mais nous le répétons, on ne peut arguer de ces faits pour prouver la terminaison de l’angine pseudo-membraneuse par mortification, et pour affirmer que les épidémies décrites par les anciens étaient réellement des épidémies de gangrène^ car la physionomie de cette grave affection, telle que nous l’avons observée, n’offre aucun rapport avec la description que les auteurs anciens ont donnée de l’angine qu’ils appelaient faussement gangréneuse.
Terminons cette discussion en disant ;
V La confusion entre l’angine pseudo-membraneuse et celle nommée gangréneuse est si facile, que les documents fournis par les auteurs anciens ne peuvent en aucune façon servir à éclaircir la question.
2" La gangrène du pharynx est par sa marche et ses symptômes une maladie entièrement distincte de l’angine pseudomembraneuse.
3° Les affeclions pseudo-membraneuse et gangréneuse pouvant toutes deux être épidémiques, il est possible que l’une et l’autre atteignent simultanément le meme individu. Mais il n’y aura là qu’une simple coïncidence, non un rapport de cause à effet.
4» La gangrène sévit presque exclusivement chez des enfants débilités par des maladies antérieures, tandis que les épidémies de diphthérite atteignent les individus les mieux portants.
Art. V. — Complications.
Les complications de l’angine pseudo-membraneuse peuvent être rangées sous les trois chefs suivants : 1» elles sont de la môme nature que l’angine elle-même; 2® elles dépendent de l’état général de l’économie ; enfin elles ne peuvent être considérées comme étant dans la dépendance de la maladie première, et doivent être envisagées comme de simples accidents.
1® Aux complications de la première espèce appartiennent la diphthérite des autres membranes muqueuses et de la peau. Et, de môme qu’on voit la bronchite, la pneumonie et la
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pleurésie exister indépeodammeDt les unes des autres ou se compliquer diversement , de même aussi on voit l’angine pseudo-membraneuse être tantôt isolée, tantôt unie au coryza, au croup , etc.
La coïncidence et la succession de ces différentes affections sontsurtout fréquentes quand la diphthérite règne épidémiquement. Elles suivent alors, en général, un ordre régulier dans leur évolution. D'abord apparaît l’angine ou le coryza, puis la laryngite, puis la bronchite. M. Bretonneau a insisté d’une manière toute particulière sur cette loi de succession et cette marche envahissante. Elle est loin cependant d’être invariable; souvent un des anneaux de la chaîn^manque ; rarement le développement se fait dans un ordre inverse des bronches au pharynx, plus rarement encore il a lieu simultanément en ces différents points.
Lorsque l’angine couenneuse est Sporadique, les différentes complications que nous venons d’énumérer sont beaucoup plus rares. Nous nous contenterons de ce simple aperçu sur les complications de la première espèce, les maladies que nous venons d’énumérer ayant déjà été étudiées ou devant l’être plus tard.
2® Aux complications de la seconde espèce appartiennent les hémorrhagies qui existent dans certaines épidémies, et qui peuvent être considérées comme le résultat d’une altération du sang. M. Bretonneau ne fait pas mention de cette complication; mais elle a été signalée par MM. ;Bourgeois (l ) et Lespine (2) . Dans les épidémies décrites par ces médecins, on observait le plus souvent de simples épitaxis; d’autres fois, cependant, à l’hémorrhagie nasale en succédaient d’autres qui avaient lieu par la peau et les muqueuses, et finissaient par entraîner la mort au milieu d’un état de prostration très grand.
C’est aussi sous l’influence d’un état général que surviennent ces accidents typhoïdes et ces désordres du côté des voies digestives qui caractérisent la seconde forme d’angine.
La gangrène du pharynx est une complication possible de l’angine pseudo-membraneuse. Nous en avons trouvé un exemple dans l’ouvrage de M. Bretonneau ; mais dans ce cas, V l’angine était secondaire ; 2^ le traitement mercuriel paraît avoir eu une grande part au développement de cette complication , qui sera décrite ailleurs en détail.
(1) Loc. cit. , p. 1 24.
(2) Loc, cit, , p. Sao.
PROIVOSTIC.
3“ Parmi les complications de la troisième espèce, nous rangerons la pneumonie, qui, d’après M. Guersent, se développe dans quelques cas pendant le cours de l’angine pseudo-membraneuse. Il survient quelquefois, dit ce médecin (1), du troisième au septième jour de la maladie, une broncho-pneumonie, ou pneumonie catarrhale, qui est insidieuse dans son début, et masquée en partie par les signes locaux de l’angine, à laquelle on est porté à attribuer la lièvre et la toux.
Les fièvres éruptives, les phlegmasies de toute espèce, entérite, erysipèle, etc., peuvent, aussi bien que toutes les maladies des enfants, compliquer l’angine ; mais, nous le répétons, on ne doit voir dans ces faits que de simples coïncidences.
Art. VI. — Pronostic.
Le pronostic de l’angine pseudo-membraneuse est variable. Lorsque la maladie est sporadique, elle cède en général avec facilité; lorsqu’au contraire elle se montre sous forme épidémique, son pronostic varie en raison de l’intluence qu’exerce sur elle le génie épidémique. Si l’inflammation reste .bornée aux fosses gutturales , et s’il ne se développe pas de fausses membranes dans les fosses nasales , dans le larynx ou sur la peau , la maladie se termine ordinairement par la guérison (2) : témoin les observations de M. Bretonneau, témoin aussi les faits rapportés par M. Guimier, quia guéri les trente-trois malades chez lesquels la diphthérite avait été limitée au pharynx. Cependant, d’apres une observation de M. Bretonneau, il paraîtrait que l’angine pseudo-membraneuse, dégagée de toute complication, peut se terminer par la mort (3). ün de nos malades, dont l’angine était compliquée de coryza pseudo-membraneux sans autre lésion grave, a succombé après plusieurs jours de maladie. (Voy. p. 258.)
Lorsque l’inflammation s’est propagée au larynx , le pronostic est celui du croup. Lorsque des fausses membranes se sont développées sur quelques points des téguments , si les surfaces malades se couvrent de plaques épaisses, fournissent une
(1) Dict. de me'd. , t. III, p. 119.
(2) Bretonneau, p. ipG-SSy-Sgi-SQÔ. — Voyez aussi Guimier, Épidémie de Vouvray^ etc. Journ. génér, deméd,^ t. CIV, p. i65.
(3) Loc, cit,f p. 162.
304 PHARYISGITE P6EUDÜ-MEMBRAi\EUSE.
suppuration abondante, si i’inflainrnation devient serpigineuse, et si un érysipèle en augmente l’étendue, le pronostic sera beaucoup plus grave, et la mort arrivera au milieu d’une profonde adynamie, comme M . Trousseau l’a observé dans l’épidémie de diphthérite qui a régné en 1828 dans le département de Loir-et- Cher (1). Dans d’autres cas, ce sont les surfaces muqueuses en contact avec l’air libre (rectum, vulve) , sur lesquelles se développent des fausses membraneuses diphthéritiques, et qui en s’étendant progressivement déterminent la mort des malades.
Le pronostic des angines pseudo-membraneuses secondaires est souvent subordonné à celui de la maladie dans le cours de laquelle elles se manifestent. Tantôt raffection, ne consistant que dans quelques pellicules, est très légère; d’autres fois elle est aussi grave et môme plus que l’angine pseudo-membraneuse primitive. ( Voyez Scarlatine.)
Art. VU. Causes.
L’angine pseudo-membraneuse est souvent épidémique. Ces épidémies ont été observées depuis long-temps par les anciens auteurs, comme on pourra s’en assurer en lisant notre article Historique. Dans ces dernières années elles sont devenues assez fréquentes. M. Bretonneau les a vues régner à Tours et dans ses environs (années 1818 et suivantes) ; M. Girouard, à Sancheviiie (Eure-et-Loir), en 1824; M. Ferrand, en 1825, à La Chapelle-Yéronge ; M. Guimier, à Youvray (Indre-et-Loire), en 1826 ; M. Bourgeois, à la maison royale de laLégion-d’Honneur, à Saint-Denis, en 1827 et 1828 ; M. Trousseau, en Sologne, dans le départemient de Loir-et-Cher, en 1828 ; M. Lespine , à l’École royale militaire de La Flèche , et M., Baud dans le canton de Yaud (Suisse), la môme année, etc. , etc. Les causes de ces épidémies sont fort obscures ; on a cru remarquer que le froid humide ou l’humidité seule avaient une influence assez prononcée sur leur apparition. Ainsi cette cause paraît avoir agi sur l’épidémie observée par M. Ferrand à La Chapelle-Yéronge ; « Auprès de ce village est une prairie assez étendue, baignée » par une petite rivière et environnée d’arbres, surtout de peu- » pliers. Cette prairie est assez souvent inondée à la fin de l’au- » tomne. A cette époque les feuilles sont tombées , et comme
(i) Archives., t. XXIII, 1 83o , p. 386.
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w l’eau y séjourne long-temps, elles entrent en putréfaction. » Cependant cette cause seule est bien loin d’expliquer la production de l’épidémie; car, comme l’observe fort bien l’auteur que nous venons de citer, c’est en 1825 que s’est montrée pour la première fois l’angine membraneuse, et cependant, bien avant ce temps-là, il y avait eu des inondations, des matières végétales en putréfaction et des vents qui en emportaient les émanations sur La Chapelle-Véronge. C’est aussi riiumidiîé et les émanations marécageuses qui ont été la cause prédisposante de l’épidémie observée par M. A. Gendron (1). « Toutes les fois, » dit cet auteur, que les eaux rentrent dans le lit de la rivière >> en laissant à nu ces prairies marécageuses, il se dégage des » deux rives du Loir une odeur de limon très prononcée qui af- » fecte désagréablement l’odorat. »
On a signalé aussi parmi les causes susceptibles de favoriser le développement de l’angine épidémique, les rassemblements d’un grand nombre d’individus dans un espace resserré, témoin l’épidémie observée par M. Bourgeois à la maison de Saint- Denis.
Mais il faut l’avouer, combien n’est-il pas fréquent de voir des prairies débordées sans observer d’angine; combien aussi n’y a-t-il pas de rassemblements considérables d’individus dans un môme lieu sans que l’on observe d’épidémie de maux de gorge !
L’angine pseudo-membraneuse épidémique est-elle contagieuse? les avis sont encore partagés sur ce sujet. Cependant, d’après les faits nombreux empruntés par M. Guersent aux auteurs que nous avons cités (Trousseau, Lespine, etc.), et d’après ceux qu’il a été à môme d’observer, il lui paraît incontestable que la maladie est contagieuse. Nous partageons son opinion. Les garçons sont plus exposés que les filles à contracter fangine pseudo-membraneuse; ils y sont surtout sujets de l’âge de deux à huit et dix ans.
^^ous renvoyons pour les autres détails étiologiques au chapitre suivant [Laryngite pseudo-membraneuse,)
V angine secondaire se rencontre par ordre de fréquence dans la scarlatine, la fièvre typhoïde et la rougeole.
(i) Journal général,, t. CIX,p. 34.
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Art. VÎI. — Traitement.
r Indications, — Les indications que nous avons posées dans notre précédent chapitre sont en partie applicables à l’angine diphthéritique , mais elles n’ont pas toutes un égal degré d’importance. Ainsi , tandis que dans les angines ordinaires le traitement antiphlogistique doit être placé sur le premier plan , c’est au contraire la médication topique à laquelle il faut surtout avoir recours dans le traitement de l’angine diphthéritique. En outre il est certains cas où il faut unir au traitement topique une médication générale qui ait pour but soit de favoriser la résorption des pseudo-membranes, soit de diminuer la plasticité du sang. Il est nécessaire aussi, lorsque l’épidémie revêt le caractère typhoïde , de soutenir les forces des malades par un traitement tonique convenable.
2° Examen des médications. — Topiques. — L’application de solutions ou de poudres caustiques sur la membrane muqueuse palafo-pharyngée est destinée, non seulement à prévenir l’extension du dépôt pseudo-membraneux dans les fosses nasales ou dans Tarbre laryngo-bronchique, mais aussi à substituer une inflammation franche à une inflammation spéciïique. Les succès de la médication topique sont assis sur des bases trop certaines pour qu’on puisse les contester. Nous devons cependant faire remarquer que la nature de l’épidémie est aussi pour quelque chose dans la réussite du traitement ; il y a, pour ainsi dire, des épidémies fatales dans lesquelles l’inflammation se propage dans les voies aériennes; quel que soit le traitement employé, l’extension des fausses membranes est si rapide que la cautérisation s’opposerait en vain à leur développement. Dans d’autres cas, au contraire, la marche est plus lente, et la cautérisation a le temps d’agir. Comparez sous ce rapport l’épidémie décrite par M. Guimier à celle relatée par M. Ferrand.
Les caustiques les plus employés sont l’acide hydrochlorique , les solutions de nitrate d’argent, la poudre d’alun et le chlorure de chaux , qui a souvent réussi entre les mains du docteur Bouneau.
M. Bretonneau s’est servi pendant long-temps de l’acide hydrochlorique. U l’employait pur ou presque pur, lorsque les fausses membranes occupaient une étendue considérable dans l’arrière-gorge. L’acide était porté sur les parties malades
TRAITEMENT
au moyen d’un pinceau ou d’une éponge fixée à l’extrémité d’une baleine , et l’on avait soin de l’exprimer afin qu’elle fût simplement humectée, et que le caustique ne fusât pas au loin. Les applications étaient renouvelées plusieurs fois par jour. M. Bretonneau conseille de débuter, quand la maladie est intense , par deux vigoureuses cautérisations à vingtquatre heures de distance, et d’affaiblir ensuite l’action du caustique. Le premier effet de la cautérisation est quelquefois de détacher les fausses membranes qui restent adhérentes au pinceau ^ cependant M. Bretonneau a observé que souvent la maladie paraissait momentanément aggravée ^ et les fausses membranes plus épaisses. La pseudo-membrane une fois détachée, les surfaces malades sont d’un rouge assez vif, et souvent il en découle quelques gouttes de sangi La diminution dë volume des amygdales et des ganglions sous - maxillaires succède assez rapidement à la cautérisation, cependant les plaques se reproduisent quelquefois sur la place qui a été cautérisée. Il faut en général que l’action du caustique soit portée un peu au-delà des surfaces malades , afin de prévenir, autant que possible, l’extension de l’inflammation.
A l’acide hydrochlorique on a substitué lés solutions dë nitrate d’argent , ou ce caustique lui-même porté directement dans l’arrière-bouche. Ces solutions varient de concentration suivant l’intensité de la maladie. Lorsqu’on emploie le nitrate d’argent solide, il ne faut pas se servir d’un porte-crayon ordinaire , parce que le bâton caustique mal fixé entre les mors de la pince, peut s’échapper et tomber dans l’estomac. D’après M. Guersent, cet accident est arrivé chez un enfant, qui heureusement eut l’instinct de rejeter le caustique. Un fait semblable a eu lieu à notre connaissance à l’hôpital des Enfants , mais ses suites ont été beaucoup plus graves. L’on pourrait aisément éviter ces inconvénients en faisant couler le nitrate d’argent dans un tube dont l’orifice inférieur, plus étroit que le supérieur, rendrait impossible la chute du caustique.
L’alun , le calomel et le chlorure de chaux peuvent être utilement employés -, on les porte aisément sur les points malades, soit au moyen du pinceau, soit simplement avec le doigt. 11 est bon d’ajouter à ces poudres une certaine proportion de gomme arabique, afin de faciliter leur adhésion à la surface malade. Le moyen le plus expéditif est le suivant: après avoir, avec la main gauche, fortement abaissé la mâchoire inférieure, on orte
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dans l’arrière-gorge le doigt indicateur de la main droite préalablement couvert de la poudre caustique et en le promenant rapidement sur toutes les parties malades. Cette petite opération est simple , facile et promptement exécutée. Si l’enfant résiste à cette application et ferme obstinément la bouche, agissez comme il est dit page 267.
Antiphlogisfigues. — On peut employer les émissions sanguines : 1® lorsque l’enf mt est vigoureux et bien portant au début ; 2“ lorsque la fièvre est intense; 3" lorsque la maladie suit une marche très rapide-, 4“ lorsque l’angine ne s’accompagne pas d’accidents adynamiquos; 5® lorsqu’il n’y a pas de tendance à la production des hémorrhagies ou de la diphthérite cutanée. Les lésions cutanées provoquées par les piqûres des sangsues , la section de la veine ou la scarification de la peau, peuvent, en effet, devenir le point de départ d’une hémorrhagie mortelle, ou déterminer ces formidables ulcérations membraneuses qui envahissent une grande partie de la surface cutanée. La possibilité de pareils accidents doit, pour le dire en passant, faire repousser à tout jamais l’emploi des vésicatoires dans le traitement de l’angine pseudo-membraneuse.
Si la maladie règne épidémiquement, le praticien devra s’enquérir avec soin de l’influence qu’a eue le traitement antiphlogistique dans les cas où il a été mis en usage; et s’il apprenait qu’il est resté sans succès, il ne devrait pas hésitera s’en abstenir. M. Bretonneau repousse l’emploi des émissions sanguines et des vésicatoires, et n’a en définitive de confiance que dans le traitement topique. On trouve dans ses observations particulières de nombreux exemples d’insuccès de la méthode antiphlogistique pure. Mais dans l’épidémie qu’il a observée, l’appareil fébrile était presque nul, la principale indication du traitement antiphlogistique n’existait donc pas. M. Lespine, au contraire, dans l’épidémie de La Flèche , a constaté que, lorsque lé pouls était plein et dur, la peau chaude, la face colorée , une émission sanguine était avantageuse.
l.orsque, d’après les conseils que nous avons donnés, on croira devoir recourir aux émissions sanguines, il faudra appliquer de trois à six sangsues chez les plus jeunes enfants. On les placera derrière les apophyses mastoïdes. On ne laissera pas couler les piqûres au-delà d’une heure. A partir de l’âge de six ans on augmentera le nombre des sangsues ou l’on pratiquera une saignée générale. Le traitement antiphlogistique direct sera secondé
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par remploi des adjuvants conseillés en cas pareil, boissons nitrées, lavements laxatifs, etc.
Vomitifs. — L'empîoi des vomitifs, qui ne doit jamais constituer la base du traitemént de l’angine pseudo-membraneuse, peut cependant être utile dans certains cas. Ainsi lorsque la maladie marche rapidement et que l’on peut craindre de la voir envahir le larynx, les secousses de vornissemenls, en détachant la pellicule à peine formée, pourront peut-être s’opposer à son envahissement. En outre, les vomissements ont l’avantage de favoriser le rejet à l’extérieur des [iseudo-membranes qui encombrent le pharynx, et d’empêcher que ces produits, dont l’odeur est quelquefois fétide et la décomposition avancée, ne soient portés dansles voies digestives, où ils pourraient produire consécutivement des effets fâcheux. On prescrit l’émétique avec avantage aussi bien avant qu'après la cautérisation.
Médication spécifique. — C’est une grave question de savoir si l’on doit soumettre les malades atteints d’angine pseudomembraneuse à un traitement général. Nous verrons dans le chapitre suivant ( Laryngite pseudo membraneuse) que cette ques» tion doit être résolue d’une manière affirmative dans les cas où la fausse membrane a envahi le larynx. Alors, en effet, on doit mettre en usage toutes les médications susceptibles de provoquer la résorption de la fausse membrane qui est la cause de la mort. Dans l’angine pseudo-membraneuse, au contraire, la pellicule couenneuse n’offre par elle-même aucune gravité; c’est son extension dans les voies aériennes ou les fosses nasales qui seule compromet les jours de l’enfant. Nous croyons en conséquence qu’avant de le soumettre à une médication énergique qui quelquefois n’est pas sans danger, il faudra avoir égard aux considérations suivantes; V l’angine est-elle sporadique ou épidémique? 2° si elle est épidémique, quelle marche la maladie suit-elle en général ? a-t-elle de la propension à envahir les voies aériennes, ou bien reste-t-elle d’ordinaire limitée au pharynx ? 3° l’épidémie revêt-elle une forme adynarnique? Nous pensons que la médication altérante doit être réservée pour les cas où la maladie règne épidérniquement, et a une grande tendance à se propager aux voies aériennes.
Dans ce cas, on mettra en usage l’une des médications dont nous parlerons plus en détail dans le chapitre suivant (calomel , sulfure de potasse, etc.). Si l’angine est sporadique, il faudra se borner à employer les émissions sanguines unies aux topi-
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ques et aux vomitifs. Si elle est épidémique avec caractères adynamiques bien prononcés , il faudra avoir recours à la médication tonique.
Toniques. — Les toniques doivent être réservés pour les cas où l’angine revêt la forme gangréneuse, tandis qu’en même temps il existe un dévoiement abondant et des hémorrhagies par diverses voies. Le raisonnement indique ici que l’état général domine l’état local , et que c’est à lui que la médication doit s’adresser de préférence. On aura donc recours, en cas pareil , aux préparations de quinquina, à la serpentaire de Virginie, etc., tout en ne négligeant pas cependant le traitement topique^ qui doit toujours être mis en usage, quelle que soit la forme de la maladie.
Dans tout ce que nous avons dit jusqu’ici, nous avons toujours eu en vue l’angine pseudo-membraneuse primitive. Quand la maladie est secondaire^ son traitement est subordonné à celui de l’affection principale. Cette espèce d’angine réclame en outre quelquefois l’emploi de certains agents particuliers qui sont indiqués ailleurs. Obligés de nous restreindre à quelques considérations générales, nous conseillerons : 1° de mettre en usage le traitement topique , mais de substituer aux cautérisations énergiques les applications d’alun ou de chlorure de chaux ; 2® de n’avoir recours aux émissions sanguines que dans les cas où l’angine serait survenue à une époque rapprochée du début de la maladie primitive, et où, en outre, l’inflammation serait intense, la tuméfaction du cou considérable, l’enfant vigoureux et pas très jeune ♦, 3® d’abandonner toute méthode générale débilitante (mercure, etc.); 4® d’insister sur la médication vomitives , et sur le traitement par les révulsifs sur les extrémités inférieures.
Résumé. — Un enfant se plaint de douleur à la déglutition , et l’examen attentif de la gorge fait reconnaître sur une amygdale une tache blanche légèrement saillante; les ganglions sous-maxillaires sont un peu tuméfiés-, la fièvre est peu intense, la respiration facile ; il ne règne pas actuellement d’épidémie de diphthérite ; mettez en usage le traitement suivant.
1® Portez, au moyen du doigt indicateur, de la poudre d’alun mélangée à de la gomme sur l’amygdale malade ; renouvelez cette application toutes les trois ou quatre heures, en examinant attentivement, 1° si la fausse membrane se détache avec facilité; T si elle conserve les mêmes dimensions; 3° si
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elle s’agrandit. Dans les deux premiers cas, il faut faire encore deux ou trois applications topiques et attendre, car il est probable que l’on a eu affaire à une de ces petites pellicules blanches ou de ces concrétions muqueuses qui se montrent parfois sur les amygdales, et simulent à s’y méprendre les plaques pseudo-membraneuses.
Si au contraire au bout de vingt-quatre heures la fausse membrane s’est étendue , ou si d’emblée d’autres taches se sont développées sur les amygdales ou le voile du palais, il faut, 1® immédiatement donner un émétique avec le tartre stibié ; 2° après avoir laissé reposer l’enfant pendant deux heures, cautériser toutes les parties malades, soit au moyen du nitrate d’argent, soit avec l’acide hydrochlorique; 3° si la fièvre s’allume , appliquer des sangsues aux apophyses mastoïdes, et un large cataplasme , pas trop chaud et bien humide , que l’on placera autour du cou en ayant soin de le renouveler fréquemment ; 4° s’il y a de l’agitation , prescrire des cataplasmes sinapisés aux extrémités inférieures.
Le lendemain au matin on fera une seconde application caustique, en diminuant sa force, si les fausses membranes n’ont pas augmenté d’étendue. Dans le cas contraire, on ne diminuerait en rien l’énergie du topique 5 on prescrirait des boissons acidulées prises à petites gorgées. Si l’enfant est assez âgé, il se gargarisera plusieurs fois avec un gargarisme contenant 8 à 12 grammes d’alun pour 180 grammes de liquide; on administrera en outre un lavement laxatif, et l’on continuera l’application des cataplasmes sinapisés.
Les jours suivants, si la maladie ne s’étend pas, on continuera l’emploi des gargarismes alu minés, des boissons acidulées, des lavements légèrement laxatifs.
2” La diphthérite règne épidémiquement, l’épidémie n’est pas typhoïde; mais on a observé déjà plusieurs fois l’extension de la phlegmasie au larynx. La maladie est arrivée à son deuxième jour ; les fausses membranes sont assez étendues -, prescrivez :
1“ Un vomitif avec l’émétique.
2“ Deux heures après cautérisez fortement les surfaces malades avec une solution de nitrate d’argent à 4 grammes pour 16 grammes d’eau distillée.
3“ Donnez toutes les deux heures de 3 à 5 centigr. de calomel.
4"* Prescrivez des boissons émollientes.
Le lendemain, renouvelez la cautérisation : continuez l’em-
PHARYNGITE PSEÜHO-MEMBRAISEUSE.
ploi du calomel. Si la peau n’est pas chaude, si le pouls n’est pas plein et fort, abstenez-vous de toute émissioîi sanguine. Appliquez, dans le cas contraire, quelques sangsues derrière les apophyses mastoïdes ; prescrivez un lavement laxatif.
3" L’épidémie revêt le caractère typhoïde; les fausses membranes exhalent une odeur fétide, la peau est pâle, la réaction peu marquée; il y a de la tendance aux hémorrhagies; la dépression des forces est grande; prescrivez ;
1“ La cautérisation d’après le procédé indiqué ci-dessus.
2° Dans la journée, Lenfautse gargarisera à plusieurs reprises avec un gargarisme fait de la manière suivante: faites bouillir pendant une demi-heure 30 grammes de quinquina royal dans une quantité d’eau suffisante; ajoutez au produit de la colature, qui sera de 24o grammes, 16 grammes d’esprit de cochléaria, 8 grammes de teinture de myrrhe'et 30 grammes de miel rosat. ( Wendt. ]
3“ Donnez deux lavements composés comme suit; faites bouillir pendant une demi-heure 30 grammes de quinquina, ajoutez au produit de la colature de 240 grammes 8 grammes de poudre de gomme; mêlez. Chaque lavement sera composé d’un quart de cette décoction unie à une petite tasse d’eau. {W'endt. )
Les jours suivants, continuez les applications topiques en diminuant leur activité. Si la déglutition devient plus facile, prescrivez à l’intérieur quelques cuillerées de sirop de quinquina ou un mélange de limaille de fer et de poudre de quinquina; supprimez les lavements.
Historique.
N’ayant aucune considération historique intéressante à présenter sur les angines érythémateuses , nous consacrerons cet article à l’angine pseudo-membraneuse , en exposant les différentes phases par lesquelles a passé la science, U serait à désirer que toutes les parties de la médecine fussent établies d’une manière aussi claire. M. Bretonneau, en reproduisant presque en entier les travaux de ses devanciers, et M. Deslandes , en se livrant à des recherches historiques et critiques du plus haut intérêt , ont rendu à la science un véritable service. Le court exposé que nous allons faire sera extrait presque en entier des ouvrages de ces médecins distingués.
Aretée est le premier auteur qui ait donné une histoire détaillée de l’angine gangreneuse, qu’il décrit sous les nomsd’ir/ais syriacurn, uIcks egy2J‘ t 'mcuin. On retrouve dans sa description la plupart des caractères des deux variétés de l’angine pseudo-membraneuse, l’une dans laquelle les plaque*
sont blanches , petites , l’aulre dans laquelle elles sont larges , déprimées , et exhalent une odeur fétide. Arelée a aussi fait mention de la complication du croup avec l’angine gangreneuse. Depuis lui , on trouve à peine dans les auteurs quelques détails sur cette maladie, et ce n’est qu’en 1357 qu’elle reprend sa place dans le cadre nosologique. Pierre Forest observa cette année à Alkmaar, en Hollande, une épidémie d’angine ; il en fut luimême atteint. Cette affection se montra à la même époque dans d’autres parties de l’Europe. Elle reparut au commencement du xvii« siècle en Espagne, et fut décrite par un grand nombre des médecins de ce pays, Mercatus, Villareal , Nunnez , etc. , etc. ; la maladie , qui débutait par les amygdales, gagnait ensuite les voies respiratoires, et les malades mouraient suffoqués : aussi la maladie reçut-elle le nom de garotillo. L’épidémie d’Espagne durait encore lorsque la même maladie, non moins meurtrière, se développa dans la ville de Naples (1G18). La description que nous en ont laissée Carnevale , Nola, ZacuUis Lusitanus et Marc-Aurèle Severin , montre que cette angine était presque en tout semblable à celle décrite par les médecins espagnols. Elle débutait par une légère inflammation de la gorge ; bientôt les parties malades blanchissaient ; l’haleine prenait une odeur fétide ; la déglutition devenait impossible ; la voix était éteinte ; puis la respiration s’embarrassait, et les enfants succombaient comme si on les eût étranglés avec une corde. Dix-sept années après l’épidémie de Naples, on en signalait une autre à Kingston, dans l’Amérique du Nord. La maladie atteignit spécialement les enfants , et l’on observa souvent derrière les oreilles, sur les places des vésicatoires, des altérations semblables à celles de l’arrière-bouche.
La France ne fut pas épargnée par le fléau épidémique, qui régna à Paris de 1743 à 1748 , et eut pour historiens Malouin et Chomel. A peu près à la même époque , d’autres épidémies sévissaient en Angleterre, où elles étaient décrites par Folhergill et Starr ; et à Crémone par Ghisi. L’angine de Fothergill était secondaire et liée à la scarlatine, tandis que celle de Starr était primitive. La description de ce médecin se rapproche de celle que nous avons donnée dans ce chapitre. Il eut plusieurs occasions d’observer l’extension de la phlegmasie aux voies aériennes. Ghisi fit les mêmes remarques ; mais en outre, il rencontra un cas isolé de laryngite membraneuse. Pour lui , comme pour ses prédécesseurs , la maladie de l’arrièregorge est qualifiée d’ulcère ou de gangrène. Marteau de Grandvilliers, qui nous a laissé une excellente description de l’angine pseudo-membraneuse, partage les opinions de ses devanciers : et si les recherches de M. lîretonneau n’avaient pas surabondamment démontré la facilité avec laquelle les fausses membranes putréfiées en imposent pour un véritable sphacèle, on serait tenté de voir un exemple de gangrène dans une observation qu’il a rapportée en détail.
Samuel Bard, de New- York, 1771, est sans contredit l’auteur qui a eu sur l’angine membraneuse les idées les plus justes. Ses opinions se rapprochent beaucoup de celles de M. Bretonneau ; il reconnut l’analogie de nature qui existait entre l’angine et le croup , ainsi que le mode d’extension de la maladie de la gorge au larynx. 11 eut, comme Gliisi , l’occasion d’observer l’angiue seule , l’angine réunie à la laryngite , et la laryngite seule. Il cite
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même des observations de ces différentes formes. Pour lui , l’angine n’est nullement une affection gangreneuse ; il regarde les plaques pseudo-membraneuses comme le produit d’une concrétion. Les idées de Bard, comme le fait observer M. Deslandes , tombèrent dans l’oubli , et l’on continua , comme par le passé , à regarder le croup et l’angine comme des maladies distinctes, et plus que jamais on crut à la nature gangreneuse de l’angine. Cependant, comme nous le dirons dans le chapitre suivant, Jurine entrevit les liens qui unissaient l’angine au croup , et pressentit que l’inflammation de l’arrière-gorge n’était pas une gangrène. Mais de là à une démonstration complète le pas était grand. C’est à M. Bretonneau que la science doit de l’avoir fait. Est-il nécessaire de dire ici que le médecin de Tours a prouvé de la manière la plus positive l’identité de nature des différentes inflammations pseudo-membraneuses muqueuses et cutanées, désignées jusqu’alors sous le nom d’angine gangreneuse , de croup , d’ulcères , etc. ; qu’il a démontré d’une manière irréfragable l’absence de la gangrène dans l’angine dite gangreneuse, et qu’enfin par ses recherches anatomo-pathologiques et thérapeutiques , il s’est placé au premier rang des médecins modernes.
Depuis M. Bretonneau, un grand nombre d’épidémies d’angine ont été observées en France et en Suisse par plusieurs médecins que nous avons eu occasion de citer dans le cours de cet article. Leur description se rapproche presque entièrement de celle du médecin de Tours.
CHAPITRE XL — LARYNGITES
De toutes les maladies de l’enfance , les affections du larynx sont sans contredit celles qui depuis bon nombre d’années ont le plus occupé lès pathologistes 5 mais tandis que leur attention était absorbée par les formes les plus graves , ou par celles qui se présentaient avec des symptômes insolites et effrayants, ils ont négligé certains points de l’histoire des pblegmasies laryngées, qui cependant méritent une description spéciale. Ouvrez les traités des maladies des enfants, consultez les nombreuses monographies publiées depuis les beaux travaux de Home , et vous verrez que les recherches et les discussions qui se sont renouvelées d’années en années ont toujours eu le croup pour objet. Et cependant, malgré tant de travaux, la science réclame encore de nouveaux faits pour éclaircir certains points obscurs d’un sujet si souvent exploré.
Nous ne pouvons pas établir exactement les mêmes divisions
que dans le chapitre précédent , l’anatomie pathologique n’étant pas le seul élément dont nous devions tenir compte. Toutefois, pour suivre la marche que nous avons adoptée jusqu’ici, et qui a pour but de rapprocher les unes des autres les maladies qui ont entre elles le plus d’analogie, nous décrirons dans l’ordre suivant les inflammations du larynx :
. A. La laryngite pseudo-membraneuse primitive (croup), ou secondaire.
B. La laryngite spasmodique {asthme de Millar, de Wichmann, faux croup , laryngite striduleuse ) , souvent confondue avec la précédente, et dans laquelle l’élément inflammatoire est, suivant nous, combiné avec l’élément nerveux.
C. La laryngite érythémateuse et ulcéreuse aiguë
D. La laryngite chronique.
E. La laryngite sous-muqueuse (œdème de la glotte).
Bien qu’il fût peut-être plus rationnel de commencer par l’étude de la laryngite simple, nous croyons cependant qu’il est plus pratique de débuter par la laryngite pseudo-membraneuse; nous avons ainsi l’avantage : 1® de rapprocher l’une de l’autre l’angine pseudo-membraneuse et le croup, maladies dont nous avons déjà prouvé l’identité de nature *, 2” d’attirer d’abord l’attention de nos lecteurs sur la forme de laryngite qui a en réalité le plus d’importance chez l’enfant.
A. LARYNGITE PSEUDO-MEMBRANEUSE (l).
Avant d’entrer dans l’étude de cette maladie , nous devons établir les mêmes divisions que pour l’angine couenneuse. La laryngite pseudo-membraneuse peut en effet se développer chez un enfant bien portant et être primitive, ou bien compliquer une autre maladie fébrile (fièvre typhoïde, pneumonie, scarla-
(i) Le trop petit nombre de faits que nous avons recueillis ne nous permettant pas de tirer de leur examen des conclusions générales, nous nous sommes servis pour composer cet article : de l’analyse de cinq observa¬
tions de croup que nous possédons; 2^ de l’analyse des faits publiés dans la thèse de M. Hache, qui a travaillé sur le même terrain que nous ; 3° nous avons en outre consulté la plupart des observations consignées dans les traités sur le croup ou les recueils périodiques; 4° enfin pour l’iiistoire de la laryngite secondaire, nous avons analysé onze observations que nous avons recueillies nous-mêmes.
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Une, etc., etc. j, et alors être secondaire ('1). La différence est grande entre ces deux formes : la première constitue le croop, la diphthérite laryngée^ dont les caractères anatomiques et symptomatiques bien tranchés ne sauraient être confondus avec ceux de la laryngite pseudo-membraneuse secondaire : cehe-ci, au contraire, diffère peu des laryngites érythémateuse ou ulcéreuse. Mais il est une question incidente dont il n’est pas indifférent de rechercher la solution. Nous admettons ici que le mot laryngite pseudo-membraneuse primitive est synonyme du mot croup : mais le croup survient-il donc toujours pendant la bonne santé, et un enfant atteint de pneumonie, ou de fièvre typhoïde, ne peut-il pas présenter les symptômes que nous attribuerons à la laryngite pseudo-membraneuse primitive? La réponse étant affirmative, les caractères de ce croup secondaire sont-ils analogues à ceux du croup primitif ou à ceuxde la laryngite pseudo-membraneuse secondaire? Les éléments nous manquent pour résoudre détinitivement ces questions , soit parce que, dans les observations publiées, l’état de santé antérieur n’est pas toujours indiqué , soit parce qu’elles sont privées d’autres détails nécessaires. Toutefois, en consultant quelques faits, et notamment ceux, malheureusement incomplets, qu’a publiés M. Büudet(2), nous croyons qu’on peut établir les propositions suivantes: 1® le croup peut être secondaire; 2° dans ce cas, ses caractères tiennent tout à la fois de ceux du croup primitif et de ceux de la laryngite pseudo-membraneuse secondaire; S'’ il se rapproche plus du croup primitif, s’il se développe à une époque voisine du début delà maladie première , si celle-ci a peu débilité la constitution, s’il existe une épidémie de croup.
Cette forme intermédiaire établirait ainsi le passage entre les deux autres.
Nous aurions voulu la décrire en détail; mais en l’absence de faits suffisants , nous sommes obligés de présenter les types extrêmes, en prévenant le lecteur que dans la pratique il pourra trouver des croups secondaires qui participeront à la fois des caractjères des deux espèces qui constituent le premier et le dernier anneau de la même chaîne.
(i) Il va s:\ns dii e que nous regardons eonnne un croup primitif celui qui accompagne l’angine pseudo-membraneuse, ces deux maladies n’cn faisant en réalité qu’une seule.
(ft) Archives générales de médecine ^ lévrier 1842, p«
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Art. I. — Anatomie pathologique.
I. Laryngite pseudo-memhramuse ^primitive (croup
Les lésions anatomiques du croup ont attiré l’attention de tous lés observateurs qui se sont occupés de l’étude de cette maladie depuis le milieu du siècle dernier jusqu’à nos jours. Les auteurs du programme du prix proposé par l’Empereur avaient senti toute l’importance de la question. Leur cinquième pai agraphe était ainsi conçu -1); <« Quelle est la nature de la concrétion muqueuse qui donne naissance à la fausse membrane qu'on observe après la mort et qui forme les tuyaux que Von rend quelquefois pendant la maladie? — Dans quel état se trouve sous cette concrétion la membrane muqueuse propre de la trachée et des bronches ? — Jusqu'où s'étend y dans les voies aériennes ^ V altération propre à cette maladie ? — Peut-on distinguer l'altération qui la constitue de celles qui sont dans le poumon l'effet de la maladie ou la conséquence delà mort ? »
En ajoutant à ces différentes questions l’examen anatomique des autres organes, on a le cadre complet que l’on doit remplir pour traiter d’une manière convenable l’anatomie pathologique de la laryngite pseudo-membraneuse.
A. Fausses membranes. — Aspect , forme , consistance ^ siège , étendue, etc. — La fausse membrane qui tapisse le larynx, la trachée ou les bronches se piésente en général sous forme d’une couche blanc jaunâtre, d’une épaisseur variable d’un demi à un ou deux millimètres. Quelquefois très peu étendue, elle ne consiste que dans des grains assez mous , confluents ou laissant entre eux des intervalles où l’on aperçoit la muqueuse; d’autres fois ce sont de petites plaques de la dimension d’une lentille à une pièce de 10 sous et plus, occupant difféients points du tronc laryngo-trachéal ; à un degré plus avancé, on trouve delongs demi-cylindres et rarement des cylindres complets tapissant les parties antérieures et postérieures de la trachée et s’étendant même jusqu’au dernières ramifications bronchiques. Il est d’une haute importance pratique de déterminer si les fausses membranes laryngo-trachéales s’étendent fréquemment dans les bronches ; or il résulte d’un tableau emprunté par
(jk) Programme publié par Son Excellence le ministre de l’intérieur, pag. i3.
M. Guersentàlathèse deM. Hussenot (1), que sur 120 cas dans lesquels on a tenu compte de l’existence de ces produits dans le larynx, la trachée et les bronches, 78 fois ils ne dépassaient pas la trachée, tandis que 42 fois ils avaient envahi les bronches , ou en d’autres termes que dans le tiers environ des cas la concrétion pâeüdo-memhi’aneuse s’étend dans les grosses bronches; mais dn peut conclure en outre du môme tableau que rarement lés fausses membranes pénétrent dans les petites ramifications.
Leur surface libre est quelquefois recouverte d’une couche de rniicus puriforme qui peut aussi se retrouver au-dessous de la iaseudd-membrahe. Cependant souvent la face profonde adhère fortement à la muqueuse. Nous avons vu des cas où cette adhérence était tellement intime que par la traction on enlevait à la fois et la fausse membrane et la muqueuse. Les pseudomembranes étaient alors disposées par petites plaques; lorsqu’au contraire leur étendue était plus considérable et qu’elles tapissaient uniformément le pharynx et le larynx, on les détachait plus facilement; l’on pouvait ainsi enlever des lambeaux considérables assez cohérents pour résister à une traction un peu forte. Les fausses membranes sont toujours plus fragiles dans le larynx que dans la trachée ; elles sont plus résistantes pendant la vie qu’après la mort. M. Hache rapporte (2) « que dans un cas où la trachéotomie avait été pratiquée, ayant » saisi avec une pince à disséquer l’extrémité d’un lambeau de » fausse membrane qui paraissait détachée par ses bords , il fit » plusieurs tractions assez fortes pour soulever la trachée sans » pouvoir réussir à rompre les adhérences. » Dans d’autres cas il n’en est plus de môme; ainsi chez une de nos malades nous trouvâmes à la partie postérieure de la trachée et du côté droit une fausse membrane de 4 millimètres de large s’étendant du bas du larynx à la bronche droite; elle était transparente, très molle, comme gélatineuse, se déchirait facilement et laissait voir à sa face postérieure des lignes longitudinales tout-àfait analogues à celles que l’on observait sur la trachée.
La face profonde de la pseudo-membrane, enlevée en larges lambeaux, est en général lisse, le plus souvent d’un blanc jaunâtre comme la face libre; elle présente quelquefois, comme dans le cas que nous venons de citer , des stries longitudinales
(1) Thèse de la Faculté, i833, 63.
(2) Loc, cil. y p. 27.
qui correspondent à des lignes analogues de la trachée et qui sont dues probablement à la contraction des fibres musculaires transversales, qui, qw plissant la membrane muqueuse, détermine des saillies sur lesquelles s’imprime la fausse membrane. Nous n’avons jamais vu f épithélium recouvrir la concrétion couenneuse.
2° Organisation. — La face adhérente des fausses membranes présente quelquefois des petits points rouges qui, d’après M. Hache (1), correspondent exactement par leur nombre, leur volume et leur disposition, à une ponctuation ecchymosique de la membrane muqueuse sous-jacente. Ces points rouges qui résistent à la macération sont-ils le simple résultat de l’imbibition, indiquent-ils au contraire un commencement de vascularisation de la fausse membrane? Quelques auteurs, parmi lesquels on compte Sœmmering, Royer-Collard, MM. Guersent, Blacbe, etc. , croient à la possibilité de son organisation, et ont vu des stries vasculaires qui pénétraient dans son épaisseur. D’autres, tels que Portai et Valentin , ont nié le développement des vaisseaux; Nous nous déclarons incompétents pour résoudre actuellement la question , car nous n’avons pas môme rencontré de taches sanguines dans les fausses membranes. Nous devons croire cependant que leur organisation est possible, mais très rare en raison de la rapidité de la mort.
3° Caractères chimiques. — Nous ne nous sommes livrés à aucune expérience chimique pour déterminer la composition de la fausse membrane *, nous empruntons à M. Bretonneau les détails suivants (2).
« J’ai cherché , à l’aide de la diversité d’actions des réactifs » chimiques , à établir des caractères différentiels entre les con- *• crétions croupales, les concrétions albumineuses qui sont le )> produit de l’inflammation des membranes séreuses , et la » couenne fibrineuse du sang : je n’ai pu en découvrir.
» En comparant entre eux les résultats de l’analyse que les » chimistes ont donnée de la fibrine et de l’albumine, on voit » en effet que les différences échappent dès que cette dernière » substance est à l’état concret ; tout se réduit alors à une quesn tion de mots , et ce n’est plus qu’à la faveur de deux dénomi- » nations différentes qu’on distingue des objets identiques. Les
(1) Loc. cît, , p. 26.
(2) Loc. cif.,p. 293- 294*
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» acides sulfurique, nitrique, hyJrochlorique, crispent tous ces «produits. L’acide acétique, l’ammoniaque liquide, les solutions » alcalines, les dissolvent et les convertissent en un mucus dif-* » fluent et transparent, exactement à la même température et » dans le même vase. »
B. La membrane muqueuse sous-jacente aux fausses membranes se présente sous des états très variés. Elle est quelquefois parfaitement saine : c’est un fait que nous avons constaté nousmêmes^ M. Hache a vu des cas où la muqueuse était seulement rosée. Le docteur Albers avait aussi observé que la membrane muqueuse n’offrait pas trace d’inflammation: in nonullis casibus nullam amplius detegi inflammationem (1). L’auteur allemand explique ensuite l’absence des caractères inflammatoires, en disant que la sécrétion plastique est le résultat définitif de l'inflammation, et que l’effet une fois produit : hœc inflammatio non solum minuitur, sed forsitan plane desinit. Il remarque en outre qu’il arrive quelquefois que la fausse membrane, en contact immédiat avec la trachée, la recouvre comme d’un voile, et que l’on peut méconnaître ainsi les lésions anatomiques, qui cependant deviennent évidentes par la macération de la trachée dans l’esprit-de-vin. On peut alors enlever le lambeau pseudo-membraneux devenu solide.
Dans les cas où l’on trouve des lésions inflammatoires de la membrane muqueuse du larynx et de la trachée, elles ne sont pas d’ordinaire considérables ; elles consistent dans une rougeur assez vive, tantôt générale, tantôt partielle M. Hache a aussi constaté de petites ecchymoses au pourtour des orifices folliculaires. Elles avaient été déjà indiquées par Jurine, qui avait en outre observé la dilatation de ces mêmes orifices. Voici en quels termes il s’exprime (2) :
« Ce que ces parties nous ont offert de plus remarquable était » une dilatation de l’orifice des vaisseaux excréteurs de la mem- » brane muqueuse, de sorte qu’on eut dit que cette membrane «était colorée par une multitude de points noirs, disséminés >) sans ordre, voisins les uns des autres. Ces points noirs étaient » plus gros le long de la partie membraneuse de la trachée et « rangés longitudinalement en suivant la direction de ses fibres » et dans leurs intervalles. »
(i) Manuscrit cité, p. i55.
(a) Manuscrit cité, p. 89.
Nous devons avouer cependant que dans les faits que nous avons observés, il nous a été impossible de saisir une différence entre la coloration de la membrane muqueuse chez les sujets qui avaient succombé à la laryngite pseudo-membraneuse, et chez ceux qui nous ont présenté après la mort une laryngite érythémateuse ; c’était exactement le même mode d’injection.
M. Bretonneau a eu raison de dire qu’il était rare de voir la muqueuse épaissie et ramollie ; cependant nous avons vu chez deux de nos malades l’orifice supérieur du larynx considérablement rétréci par la tuméfaction des replis arythéno-épiglottiques; l’épiglotte était en môme temps tirée en bas, de façon à recouvrir la partie des ligaments qui tendaient à converger 5 la membrane muqueuse était en môme temps un peu molle et très rouge. Dans l’intérieur du larynx (sauf les cordes vocales) et dans la trachée, il est fort rare d’observer la tuméfaction de la membrane muqueuse ; mais on constate quelquefois du ramollissement qui est loin aussi d’ôtre fréquent. Nous l’avons observé une fois.
C. Autres organes. — 1° Pharynx. On constate souvent les lésions caractéristiques de l’angine pseudo-membraneuse que nous avons décrites précédemment ; d’autres fois elles manquent complètement, soit qu’elles n’aient existé à aucune époque, soit qu’elles aient disparu avant la mort sous l’inlluence du traitement. Dans les cas où les fausses membranes existent , tantôt elles tapissent quelques points du palais ou du pharynx, tantôt elles sont plus étendues, tantôt elles passent sans interruption du pharynx dans le larynx. L’inflammation des ganglions sous-maxillaires accompagne l’angine.
2® hQS bronches , indépendamment des fausses membranes, sont souvent enflammées ; elles l’étaient à divers degrés chez tous les malades que nous avons observés. Cette inflammation consistait tantôt dans de la simple rougeur, tantôt dans de la rougeur avec ramollissement ; en outre, ellescontenaient un liquide muqueux ou purulent plus ou moins aéré et assez abondant.
3“ Les ganglions bronchiques sont le plus souvent volumineux, rouges et mous.
4° La qmeumonie lobulaire a existé plus ou moins étendue chez les cinq sixièmes de nos malades réunis à ceux de M. Hache; elle était généralisée et très considérable chez une fille de huit ans, lobulaire et disséminée dans les autres cas. L’existence des fausses membranes dans les bronches n’est pas la condition
nécessaire qui lui donne naissance , puisque , soit dans les cas que nous avons observés, soit dans ceux rapportés par M. Hache, rinflammation du poumon ne correspondait pas nécessairement à des bronches contenant des fausses membranes.
5® V emphysème , tel que nous l’avons décrit , existait chez la plus grande partie des malades. Nous n’avons pas vu la rupture des cellules pulmonaires et le passage de l’air dans les gros vaisseaux, comme M. Bretonneau l’a observé chez un adulte.
6® Le système veineux renfermait, en général, une grande quantité de sang. Nous avons vu chez une de nos malades les veines du cou considérablement développées et pleines de sang liquide.
7® L’appareil digestif oïïvaït des lésions bien moins nombreuses que celles de l’appareil respiratoire. L’œsophage était toujours sain. Il en a été de môme dans la plupart des observations publiées par les auteurs-, cependant M. Bretonneau a observé deux cas dans lesquels la fausse membrane pénétrait dans l’œsophage (1). L’œsophage est doublé dans toute son étendue d’une » fausse membrane épaisse, consistante, qui adhère fortement » à la partie supérieure de ce conduit, devient ensuite presque
libre , et s’étend un peu au-delà de l’orifice cardiaque. »
Dans la deuxième observation de M. Ferrand (2) la fausse membrane s’étendait au commencement de l’œsophage-, elle occupait le tiers supérieur de ce conduit dans un des faits de M. Lespine (3).
L estomac était sain dans la grande majorité des cas; il offrait un pointillé ecchymolique chez un seul malade. Mais on a cité des exemples du développement de la fausse membrane dans cet organe. Les follicules isolés de Vintestin grêle étaient très développés chez la moitié des sujets; mais la membrane muqueuse était à l’état normal. Barement nous avons constaté l’intlammation du gros intestin.
Les organes parenchymateux de l’abdomen et le système encéphalo-méningé , n’ont offert d’autres lésions qu’une congestion veineuse plus ou moins marquée.
Les caractères inflammatoires que nous venons de décrire existent dans cette forme , mais ils sont beaucoup plus pronon-
(i) Loc. cit , p. 177. (2) Loc. cit., p. 20.
(3) Loc. cit. . p. 5o.
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cés; la rougeur est plus vive, le ramollissement, l’épaississement et l’altération du poli de la surface laryngée beaucoup plus étendus et plus intenses. Tandis que dans le croup la rougeur existe le plus souvent seule ; ici elle est en outre toujours unie à d’autres caractères de l’inflammation. En un mot, les altérations de la muqueuse sont touUà-fait analogues à celles de la laryngite érythémateuse grave. (Voyez cette maladie.)
Les fausses membranes de couleur jaunâtre sont d’ordinaire plus petites, plus minces, moins adhérentes, plus molles que celles que nous venons d’étudier*, jamais elles ne forment de couches décomposables en plusieurs feuillets. Assez souvent elles sont mélangées à du liquide purulent ou muqueux. Il est fort rare de les voir envahir le larynx tout entier, souvent elles tapissent la hice inférieure de l’épiglotte et la partie supérieure du larynx jusqu’au niveau des cordes vocales supérieures, plus rarement elles recouvrent les cordes vocales elles-mêmes et s'insinuent dans les ventricules du larynx. Nous ne les avons jamais vues s’étendre en larges bandes du larynx dans la trachée. Une seule fois sur onze elles existèrent en même temps dans un point élevé du larynx et à la partie inférieure de la trachée. Dans un autre cas, on les trouvait à la fois dans le larynx et dans les bronches, mais la trachée en était exempte. Ce que nous venons de dire de la trachée n’est pas applicable au pharynx ^ chez la plupart de nos malades, il était enflammé , et chez près des deux tiers cette inflammation présentait les caractères de l’angine pseudo-membraneuse secondaire.
En comparant la description des altérations anatomiques des deux formes de laryngite, on retrouvera des ressemblances et des différences : des ressemblances dans la nature du produit et dans la coïncidence du dépôt pseudo-membraneux sur les membranes muqueuses pharyngiennes et laryngées 5 des différences dans le siège , dans l’épaisseur , dans l’étendue des fausses membranes et dans l’intensité de la phlegmasie du larynx. Ces différences ou ces analogies résultent d’un coup d’œil d’ewsemble^ car il est évident qu’on n’aurait pas de peine à trouver un cas isolé de croup qui ressemblât de tout point à la laryngite pseudo- membraneuse secondaire, et il pourrait se faire aussi qu’une laryngite secondaire ressemblât parfaitement au croup.
Art, lï. — Symptômes.
Le croup étant souvent précédé d’une angine pseudo-membraneuse , ce sont les symptômes de cette affection que l’on constate d’abord. Nous renvoyons pour tous ces détails au chapitre précédent.
Lorsque la fausse membrane s’est propagée au larynx , ou lorsqu’elle l’a envahi d’emblée, on observe les symptômes suivants :
1® Elle ne marque pas toujours le début; mais nous
l’avons vue survenir à une époque distante du début de trois à six jours, c’est-à-dire après l’apparition des symptômes fébriles. Il est bien difficile de donner des caractères précis au moyen desquels on puisse la distinguer , et c’est avec raison que Jurine (1), après avoir rejeté la plupart des dénominations que lui ont données les auteurs , s’en tient simplement aux termes de rauque ou creuse; ce sont aussi ces caractères que nous lui avons le plus souvent assignés; dans d’autres cas, cependant , elle était basse , comme étouffée ; une seule fois son timbre était tout-à-fait analogue à celui de l’aboiement d’un chien. Du reste, la toux ne revêt pas toujours d’emblée ces caractères , elle est quelquefois d’abord sèche ou aiguë, et ce n’est que plus tard qu’elle devient rauque et étouffée ; caractère presque constant à une époque voisine de la terminaison fatale. Dans des cas fort rares, le timbre de la toux n’offre rien de caractéristique; on en trouve un exemple dans le Journal des connaissances médicochirurgicales^ année 1841.
Le bruit que produit Vexpiration qui constitue la toux a été distingué avec soin par Jurine du sifflement qui lui succède , et qui se produit pendant l’inspiration. La fréquence de la toux est très variable; elle a lieu quelquefois, mais non pas toujours, par véritables quintes; tantôt elle est très rare, tantôt elle augmente progressivement de fréquence à mesure que la maladie fait des progrès. Cependant , nous avons vu chez une jeune lille de huit ans la toux diminuer d’une manière très sensible le dernier jour. Nous ne connaissons pas d’exemples de croup primitif dans lequel la toux ait manqué. La frayeur, une excita-
(i) Ma^^u^crit cité, p. Qi.
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tion quelconque, les mouvements que l’on imprime à l’enfant pour l’examiner, déterminent les quintes.
Valentin dit avoir observé que la toux revenait plus fréquemment lorsque les malades étaient couchés sur le dos et la tête basse, que lorsqu’ils étaient debout ou assis.
M. Trousseau (1), après avoir cherché à distinguer par les caractères de la toux , si les fausses membranes avaient ou non envahi le larynx , a conclu que ; « dans les cas où la toux, d’abord rauque éclatante, devient ensuite de plus en plus rare, et finit par être presque insonore avec suffocation , il y a véritable croup, c’est à-dire exsudation plastique dans le larynx. »
2^ Sifflement lartjngé. — Jurine, comme nous l’avons dit, avait fort bien observé que la toux était suivie de sifflement; on a constaté depuis qu’il se produisait aussi dans l’intervalle des quintes, et qu’il avait lieu dans les deux temps de la respiration. Ce symptôme n’est pas constant; il a manqué chez un enfant qui ne nous a pas présenté non plus d’accès de suffocation. Le mot de sifflement ne peut pas s’appliquer à tous les cas, car ce bruit est tantôt rauque, tantôt rude, tantôt ronflant, tantôt aigu : nous l’avons entendu tout-à-fait analogue à un gros râle humide, et à une époque trop distante de la mort pour qu on pût le comparer au râle des agonisants.
MM. Gendron et Hache ont signalé comme un caractère important, la prolongation de l’expiration, qui fait que les deux temps inspiratoires et expiratoires ont à peu près la môme longueur. Mais on observe ce caractère dans d’autres affections que le croup. ( Angine, coryza. )
Le sifflement laryngé ne survient, en général , qu’à une époque avancée de la maladie, et toujours après celle où la toux s’est manifestée. Sa durée n’a rien de régulier; il disparaît et reparaît souvent à plusieurs reprises. Une forte quinte de toux, l’expectoration des fausses membranes, suffisent pour le dissiper.
Voix. — Les modifications de la voix accompagnent, en général , celles de la toux , et offrent avec elles d’assez grands rapports , bien qu’elles en diffèrent à certains égards par l’époque à laquelle elles se manifestent. L’altération de la voix marque souvent le début, surtout dans le croup sporadique; ainsi, chez un de nos malades, un simple ewroi/men^, sans toux, sans
(t ) Journal ries connaissance', niéil.-chir. , 2' aiiqee, p. 3,
lièvre, fut le premier symptôme observé; il en a été de môme chez les malades de M. Hache.
Que la voix se modifie, au début de la maladie, ou à une époque plus avancée, elle revêt bien rarement de prime-abord les caractères de la voix dite croupale ; elle est dans l’origine simplement enrouée^ et quoi qu’on en ait dit, cet enrouement ne diffère pas d’une manière sensible de celui que l’on observe dans les autres formes de laryngite.
A une époque variable suivant la marche plus ou moins rapide de la maladie, renrouement se transforme en un timbre rauque tout particulier^ puis à cette raucité succède une aphonie complète qui est constante les derniers jours de la maladie; on dirait alors que l’enfant souffle ses paroles. Nous devons dire, toutefois, que chez un de nos malades, le jour même de la mort, l’aphonie était incomplète; on entendait encore les paroles de l’enfant, bien que la voix fût à demi éteinte. Il ne faudrait pas croire, du reste, que la progression que nous indiquons soit constante; elle est souvent très irrégulière. Ainsi, la voix est enrouée , éteinte même ; puis des elTorts de toux , l’expulsion des fausses membranes , lui restituent en grande partie son timbre normal; d’autres fois, ces aUernatives d’extinction, d’enrouement ou meme de clarté de la voix, sont tout-à fait indépendantes du rejet des fausses membranes, et tiennent probablement au spasme de la glotte.
La plupart des auteurs ont évidemment confondu dans leurs descriptions la toux et la voix, comme on peut s’en assurer en lisant l’article de Valentin sur ce sujet (1). l)u reste, lorsque l’enfant est très jeune, et lorsque l’on n’entend que son cri , celui-ci peut bien avoir une certaine analogie avec le bruit produit par la toux, Pinel , dans l’impossibilité de donner à la voix un nom convenable, proposa de l’appeler croupale, dénomination qu’elle a conservée.
On trouve dans les auteurs un certain nombre de cas dans lesquels l’enrouement ou l’aphonie ont persisté, après la guérison du croup , de quinze jours à plusieurs mois. Home , Bard , Adeusseux, en ont rapporté des exemples incontestables (2).
La phonation est quelquefois douloureuse, et les enfants refusent de parler , comme l’ont observé MM. les docteurs Brewer et de Laroche.
(i) Valentin, p. lyS à i85.
(a) Id. , p. i84-
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4« Expectoration, — Si à juste titre on a généralement regardé les symptômes fournis par la voix et la toux comme ayant une grande utilité pour le diagnostic, il est cependant un autre symptôme dont la valeur est plus grande encore ; nous voulons parler de l’expectoration des fausses membranes. Cependant , différentes circonstances viennent diminuer l’importance qu’on doit lui accorder : 1° ce symptôme ne survient, en général, qu’à une époque où la maladie est déjà confirmée j 2“ il est loin d’être fréquent, puisque , en réunissant nos observations à celles de M. Hache , nous voyons que le rejet des fausses membranes n’a guère eu lieu que chez le tiers des malades, résultat qui confirme les observations de la plupart des auteurs -, 3” enfin , pour que la fausse membrane soit un signe certain de l’existence delà laryngite pseudo-membraneuse, il faut qu’elle coïncide avec d’autres symptômes qui appartiennent à cette maladie. Il faut, en outre, qu’elle présente les caractères que nous lui avons assignés dans notre chapitre d’anatomie pathologique. Il est quelquefois assez difficile de distinguer les petits fragments de fausse membrane des concrétions purement muqueuses, et des produits des vomissements. Il faut avoir la précaution de mettre dans un verre d’eau toutes les particules dont on soupçonne l’origine pseudo-membraneuse, afin de pouvoir ensuite les examiner plus attentivement.
Le docteur Hegewisch (1) a conseillé de mettre dans l’eau chaude les produits de l’expectoration; s’il se forme des flocons transparents qui retirés de l’eau deviennent semblables à des lambeaux membraneux , on peut être sûr qu’on a affaire à un vrai croup. Le docteur Jansecowich (2) dit avoir répété ces expériences sans être arrivé au même résultat.
En consultant les observations dans lesquelles il est fait mention de l’expectoration de fausses membranes , on peut s’assurer, comme nous l’avons déjà dit, que c’est en général à une époque avancée de la maladie qu’elle s’établit, souvent la veille, le jour môme de la mort, mais guère avant le troisième ou quatrième jour. C’est le quatrième jour qu’un de nos malades rejeta à la suite de violents efforts de toux, accompagnée d’une oppression excessive, des fausses membranes, qui étaient aplaties , de 4 à 5 centimètres de long et très difficiles à
( I ) Bust’s Magazin , etc , etc. , Bd. 32 , Heti 2.
(:i) Mezier, ix , Bd. p. 43.
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écraser. Le plus ordinairement l’expectoration pseudo-membraneuse ne se répète pas. Cependant nous avons vu chez le malade dont nous parlions tout-à-l’heure l’expectoration se reproduire deux fois dans la nuit du quatrième au cinquième jour, une fois le cinquième, et encore le septième sous l’influence de l’émétique.
D’ordinaire un soulagement très marqué suit l’expectoration pseudo-membraneuse, dans les cas surtout où les lambeaux sont volumineux ; cependant il ne faut pas se fier à ces apparentes rémissions, car elles sont souvent suivies de la réapparition de presque tous les symptômes graves. C’est ce que nous avons observé chez un de nos jeunes malades. Après avoir expectoré à plusieurs reprises des fausses membranes, il ne conservait plus qu’un peu de toux et d’enrouement; il avait joué comme d’ordinaire toute la journée; la nuit avait été bonne. Le lendemain à midi il demande subitement à se coucher, la voix s’éteint, les accidents de suffocation reparaissent, et la maladie suit ultérieurement sa marche fatala Une observation analogue a été citée par Callisen.
Chacun sait que lesjeunes enfants expectorent difficilement, et qu’en général ils avalent leurs crachats. Aussi quelques auteurs , et en particulier Yalentin, ont dit avoir retrouvé quelquefois des lambeaux membraneux dans la matière des vomissements et des évacuations alvines. Mais ce fait ne prouverait que ces fausses membranes ont pris naissance dans le larynx et la trachée que dans les cas où elles auraient une forme tabulée ; la laryngite pseudo-membraneuse s’accompagnant quelquefois d’une sécrétion diphthéritique de l’estomac.
En consultant les observations des auteurs dans lesquelles il est fait mention de l’influence de l’expectoration pseudo-membraneuse sur la terminaison de la maladie , on voit, comme nous l’avons déjà dit, que le rejet des fausses membranes est loin d’être toujours suivi de la guérison ; il en a été de même dans les observations que nous avons recueillies ainsi que dans celles de M. Hache. Pour que le rejet de la fausse membrane donne de légitimes espérances, il faut que l’hématose ne soit pas déjà profondément altérée , et qu’en outre le produit de sécrétion ne se reforme pas^ les fausses membranes se reproduisant quelquefois avec une étonnante rapidité, témoin robse?*vation du docteur Albers (1).
(0 Valentin, loc. cit, , p. 58q.
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Lorsque l’expectoration pseudo-membraneuse manque, les enfants rejettent quelquefois des crachats muqueux ou purement salivaires; c’est ce que nous avons observé chez un de nos malades. Les auteurs ont cité des observations d’expectoration puriforme, noirâtre, etc.; mais ces faits ne doivent être admis qu’avec réserve, vu qu’il n’est nullement prouvé que dans des cas de cette nature ils aient eu affaire à une laryngite pseudomembraneuse.
5° hdi douleur au-devant du larynx, signalée par un grand nombre d’auteurs, n’est pas constante; d’autre part elle est inappréciable chez les plus jeunes sujets. Elle a manqué chez plusieurs de nos malades^ tandis que M. Hache l’a constatée chez tous les siens dès le début. Un seul portait fréquemment la main au larynx; il est bien difficile d’assigner les caractères de cette douleur. Ghisi, dans l’épidémie de Crémone, la compara à une sensation de brûlure; d’autres auteurs ont dit qu’elle était tantôt pongitive, tantôt obtuse. Elle est le plus souvent augmentée par la toux. La douleur ne doit pas être confondue avec un sentiment de strangulation qu’éprouvent plusieurs enfants ; pour s’y soustraire ils cherchent à se débarrasser des linges qui enveloppent leur cou. Un de nos malades se plaignait sans cesse que le cataplasme qu’il avait autour du cou l’étouffait, et il demandait instamment qu’on l’en débarrassât.
6° Respiration et aspect général. — La gêne delà respiration se montre sous deux formes: tantôt elle a lieu par accès, tantôt elle est permanente. Elle est habituelle à partir du moment où la toux et la voix se sontmodiQées, et où l’on entend le sifflement laryngo-trachéal. L’on voit alors d’ordinaire les inspirations augmenter de fréquence, et atteindre les chiffres 28, 32, 40 et 48; nous ne les avons jamais vues dépasser ce nombre; il en a été de même chez les malades de M. Hache. Elles sont difficiles, pénibles, abdominales, profondes. Jurine a observé avec raison que la respiration était beaucoup plus gênée la nuit que le jour; nous avons nous-mêmes répété cette remarque.
Indépendamment de la dyspnée habituelle, les enfants atteints de laryngo-trachéite pseudo-membraneuse sont pris à intervalle très irrégulier d'accès de suffocation, quelquefois spontanés, d’autres fois provoqués tantôt par la toux, tantôt par le changement de position; quelquefois par une simple contrariété. Jurine les a dépeints d’une manière si vive et si complète, que nous ne saurions mieux faire que de reproduire ses propres
expressions : « La dyspnée, dit-il (1), est effrayante, la respira- »* tion stertoreuse, et la suffocation, avec tout ce qu’elle a d’af- » freux en fait d’angoisses, d’anxiétés et de souffrance , menace » à chaque instant la vie de l’enfant. Dans ces moments il porte » inutilement la tête en arrière pour allonger la trachée et ou- » vrir ainsi un plus grand passage à l’air ^ son cou se gonfle, »> son pouls est faible et intermittent, ses yeux semblent s’en- » foncer dans leur orbite , et son corps est couvert d’une sueur » froide. )> Nous ajouterons quelques traits à ce tableau fidèle en disant que l’enfant, au moment où il est saisi de l’accès de suffocation, se met brusquement sur son séant, que son regard exprime une anxiété extrême; les ailes du nez sont largement dilatées, la face tuméfiée et violette*, les globes oculaires portés tantôt à droite , tantôt à gauche , sont quelquefois convulsés en haut; il y a des mouvements de projection du tronc et des extrémités supérieures. Si l’accès se prolonge, les inspirations se ralentissent; le petit malade concentre toutes ses forces pour produire quelques faibles inspirations, les extrémités se refroidissent, le pouls devient de plus en plus petit, et l’asphyxie est imminente.
Nous venons de présenter le tableau de l’accès porté au plus haut degré; mais il n’est pas toujours aussi effrayant; il ne consiste quelquefois que dans l’anxiété et la jactitation ; il est impossible du reste de rien dire de général sur le nombre , la longueur et le retour des accès de suffocation. Comme l’a observé M. Hache (2), ils sont tantôt rares et prolongés , tantôt courts et fréquents , de manière à se répéter plusieurs fois en un quart d’heure. Le danger de l’accès est d’autant plus grand qu’il dure plus long-temps, et qu’il est plus intense. Il ne faudrait pas croire cependant que cette effrayante suffocation doive ôier toute espérance ; mais nous reviendrons sur ce sujet en parlant du pronostic. Les accès de suffocation marquent bien rarement le début de la maladie; pour notre part nous ne les avons observés qu’à une époque où la toux et l’enrouement étaient déjà très prononcés ; M. Hache paraît avoir fait la même observation. Les passages où les auteurs traitent de la dyspnée pouvant s’appliquer à d’autres maladies qti’à la laryngite pseudo-membraneuse , il nous est impossible de nous étayér de leurs opinions
(i) Manuscrit cité, p. 3 et 4-
(a) Loc. cit. , p. ta.
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pour éclairer ce sujet délicat; cependant dans quelques observations particulières, et dans des cas où il s’agissait évidemment du croup , la maladie a débuté par un accès de suffocation.
Ces accès ne sont pas constants; ils ont manqué chez plus du tiers de nos malades réunis à ceux deM. Hache. Dans deux des observations qui nous appartiennent , le croup débuta et parcourut toutes ses phases sous nos yeux sans que nous en ayons constaté aucune époque. Nous insistons sur ces faits , parce que, dans la plupart des traités sur le croup, on a indiqué l’accès de suffocation comme un symptôme constant, et qu’il serait dangereux de voir une pareille opinion s’accréditer.
Hors le tem.ps des accès, l’habitude extérieure des jeunes malades n’offre rien de bien spécial ; ils ont souvent la tête un peu penchée en arrière, le globe oculaire saillant, et le regard exprime une légère inquiétude; les yeux, un peu cernés, le deviennent de plus en plus.
7® Auscultation. — D’après M. Barth, le stéthoscope, appliqué sur le larynx, fait percevoir une sorte de tremblotement , comme si un voile mobile était agité par l’air. Ce tremblotement indique infailliblement l’existence d’un croup avec fausses membranes flottantes; et si on le trouvait borné au larynx, il serait un signe assez favorable, en ce qu’il annoncerait la présence de concrétions couenneuses non adhérentes, et susceptibles d’être rejetées par expectoration. Si, au contraire, ce tremblotement se prolonge dans la trachée et les tuyaux bronchiques, le pronostic est fâcheux, et l’on doit conclure que les fausses membranes occupent une grande étendue du tube aérien (1). Nous rappellerons ici que les symptômes fournis par l’auscultation dans la bronchite pseudo-membraneuse ne nous ont pas paru sensiblement différents de ceux de la bronchite capillaire ordinaire. ÎMais il est vrai que dans les cas soumis à notre observation, les fausses membranes étaient minces et mêlées à une certaine quantité de liquide. Elles ne formaient jamais de longs cylindres flottants dans l’arbre bronchique.
A l’auscultation de la poitrine, quand le sifflement laryngé est très marqué, le murmure vésiculaire ne peut plus être perçu, en raison du retentissement général du bruit laryngé. En l’absence de ce dernier, on entend le bruit respiratoire ou
(i) Archiv, de méd. ^ juillet i838; et Traité pratique d’auscultation p. 226 et 232.
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divers symptômes stéthoscopiques appartenant à des complications. Il ne faut pas oublier cependant que l’examen des jeunes malades et les mouvements qu’on leur imprime les irritent vivement , et occasionnent quelquefois la réapparition des accès de suffocation.
8“ Fièvre. — L’appareil fébrile existe dans presque tous les cas de laryngite pseudo -membraneuse ^ il marque d’ordinaire le début; cependant il a manqué les premiers jours chez un de nos malades. Mais la fièvre n’est jamais très violente ; la chaleur n’est pas brûlante, et le pouls n’offre pas cette accélération et cette plénitude que l’on observe dans les cas d’inflammation aiguë des poumons, par exemple. Au reste, les caractères du pouls et le nombre des pulsations varient considérablement , suivant l’époque de la maladie. Dans les cas où elle a débuté sous nos yeux , nous avons noté le pouls le premier jour à 112 chez un enfant de dix ans , à 128 chez un garçon de trois ans. A mesure que la maladie marche, le pouls devient de plus en plus accéléré ; il l’est surtout avant et après les accès de suffocation ; il atteint alors le chiffre de 140 à 160; M. Hache a compté jusqu’à 170 pulsations dans un cas où la maladie avait atteint son maximum. En général régulier, assez plein et fort, le pouls devient , à une période un peu avancée de la maladie , très petit, faible, difficile à compter. Ces caractères sont exagérés pendant les accès de suffocation ; l’on a peine alors à sentir les battements de l’artère.
Rarement la chaleur est très vive; au moment des accès de suffocation de médiocre intensité, elle augmente quelquefois, tandis que, lorsque la dyspnée est excessive , les extrémités se refroidissent d’une manière remarquable.
On observe d’habitude, à l’époque où l’affection croupale est déclarée, une teinte violacée de la face, des lèvres, et quelquefois des extrémités, indices certains de la viciation de l’hématose et de la gêne de la circulation capillaire ; c’est surtout , comme nous l’avons dit, à l’époque des accès de suffocation que ces caractères sont très prononcés.
9" Symptômes nerveux. — Sauf la perte de la gaieté, l’irritabilité souvent portée à un haut degré , et l’anxiété , qui dépend surtout de la suffocation, les malades ne présentent guère de symptômes cérébraux proprement dits. M. Bretonneau a rapporté l’observation d’un enfant dont l’excitabilité était portée à un degré extrême, et qu’il compare à un état d’ivresse. Il explique
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ce fait par la lésion de l’hématose. M. G uersent a signalé comme constante une somnolence que l’on observe d’ordinaire dans les derniers temps de la maladie. Ce symptôme , qui manque quelquefois, n’est pas spécial au croup ^ il a lieu dans toutes les affections où la mort arrive par asphyxie. Les forces sont conservées au début , et même jusqu’à une période assez avancée. Lorsqu’il survient une rémission , les enfants demandent quelfois à se lever et à jouer.
10" Fonctions digestives. — Les troubles des fonctions digestives ne nous arrêteront pas long-temps ; ils n’offrent rien de bien spécial. V appétit est en grande partie conservé dans les premiers jours. A Une époque assez avancée , il ne se perd qu’à la suite des accidents de suffocation. La soif est plus ordinairement médiocre. Dans les cas où elle est vive, son intensité se prononce seulement les derniers jours; dans ces cas aussi, le mouvement fébrile est assez intense.
Le dévoiement spontané est rare ; et si nous l’avons constaté , ainsi que M. Hache, chez tous les malades, cela tenait à ce qu’il avait été provoqué par la médication.
Nous en dirons autant des vomissements, qui , cependant, ont été quelquefois spontanés. Ainsi un de nos malades eut le quatrième jour plusieurs vomissements bilieux. Nous remarquerons ici qu’il est quelquefois très difficile chez les enfants atteints de croup d’obtenir, même à l’aide de médicaments énergiques, des vomissements abondants. Nous avons vu un enfant de dix ans être réfractaire à l’ipécacuanha et à l’émétique administrés à plusieurs reprises, et n’avoir pas un seul vomissement pendant tout le cours de la maladie.
L'abdomen conserve d’ordinaire son volume habituel; le plus souvent il est indolent, d’autres fois nous l’avons vu douloureux à l’ombilic. La langue est toujours humide, recouverte souvent d’un enduit jaunâtre, surtout à la fin de la maladie.
12" Urines. — Nous n’avons pas porté une attention suffisante sur les modifications de la sécrétion urinaire. La plupart des auteurs ont longuement disserté sur ce sujet sans être arrivés à des conséquences positives. Hôme avait dit qu’à une certaine époque de la maladie l’urine déposait un sédiment purulent; Schwitgué a prouvé par des expériences directes que ce liquide ne présentait aucune des propriétés des mucosités et des concrétions albumineuses que l’on trouve dans le tube aérien (1).
(i) Thèse , J). 8 1 .
JL Lary ngite pseudo-membraneuse secondaire.
Les symptômes de la laryngite pseudo-membraneuse seeon daire diffèrent considérablement des précédents et se rapprochent presque entièrement de ceux qui appartiennent à la laryngite simple ou ulcéreuse , comme on pourra s’en assurer par l’analyse numérique suivante : '
1^ La toux, tantôt sèche, tantôt humide, tantôt fréquente, tantôt rare, facile ou pénible, a été notée une seule fois légèrement métallique ^ dans un autre cas, un peu rauque le jour de la mort seulement. Elle n’a présenté aucun caractère spécial chez les neuf autres enfants.
T Sifflement. — Deux malades dont la toux n’était pas rauque avaient l’expiration bruyante, un peu sifflante; elle égalait l’inspiration en longueur, mais n’était en aucune façon semblable au sifflement laryngo-trachéal que nous avons décrit plus haut.
3° La voix. — Chez cinq enfants la voix n'était pas altérée; chez deux autres, elle était nasonnée, embarrassée , mais non éteinte ; chez trois des quatre derniers , la voix fut d’abord basse, voilée-, chez le quatrième, de prime-abord elle fut éteinte; l'extinction alla en augmentant et persista jusqu’à la mort. Le siège des fausses membranes n’a pas toujours pu expliquer la différence de ces résultats.
4° Expectoration. Aucun de nos onze malades n’a rejeté de fausses membranes; résultat important, et que nous ne devons pas regarder comme une simple coïncidence. On en trouve l’explication dans le peu d’étendue des plaques couenneuses, et l’absence des accès de suffocation qui nécessitent de violents efforts expiratoires.
5*" Un seul de nos malades s’est plaint de douleur au larynx; elle était peu vive ; cet enfant avait en môme temps la voix voilée.
6° Un seul malade (il n’avait pas la toux rauque, sa voix était seulement un peu voilée) a eu le jour de sa mort un accès de dyspnée.
il s’agit dans ce cas d’un garçon de deux ans et demi. A la suite d’une coqueluche, il fut pris de scarlatine , puis d’une rougeole compliquée d’angine pseudo-membraneuse , avec gonflement énorme des ganglions sousmaxillaires. ï^e jour de sa mort, il fut pris d’une anxiété qui alla toujours
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êù augment?int. Elle devint extrême , et s’accompagna d’accès de suffocation. Le petit malade se mettait brusquement sur son séant, puis il se jetait à plat ventre à l’autre extrémité de son lit , et ainsi toutes les fois que l’on cherchait à le changer de position. €et état persista pendant les dix der^ nières heures. A l’autopsie , nous constatâmes des fausses membranes petites, minces, molles, jaunes , qui occupaient exclusivement la face interne des cordes vocales.
L’accès de suffocation dépendait-il du siège particulier des fausses mernbranes? Nous sommes plutôt disposés à le rapporter à l’énorme tuméfaction du cou-, car plusieurs de nos malades, chez lesquels les fausses membranes occupaient le même siège n’ont pas eu d’accès de suffocation.
Si la respiration était accélérée chez quelques malades , on en trouvait l’explication dans d’autres affections.
7° Sept enfants étaient atteints d'angine pseudo-membraneuse secondaire présentant tous les caractères que nous avons assignés plus haut à cette variété de pharyngite.
Nous nous contentons de cette énumération de symptômes locaux , les symptômes généraux appartenant aux complications.
Art. III. — Nature de la maladie. — Physiologie pathologique.
Après avoir étudié, dans des chapitres séparés, les lésions anatomiques et les symptômes de la laryngite pseudo-membraneuse, nous devons les rapprocher, et voir si les lésions que l’autopsie nous révèle rendent compte des symptômes observés pendant la vie.
Recherchons en premier lieu si l’étendue des lésions est en rapport avec l’intensité des symptômes.
Évidemment oui, dans un grand nombre de cas^ mais dans plusieurs autres il est loin d’en être ainsi ; et , si de larges cylindres pseudo-membraneux qui obturent en grande partie le larynx, la trachée et les bronches, sont accompagnés d’accidents formidables, des accidents non moins graves existent dans des cas où la lésion est beaucoup plus limitée, où quelquefois même elle est à l’état rudimentaire. On trouve dans les auteurs de nombreux exemples de croup accompagnés de l’appareil symptomatique le plus effrayant; et cependant à l’autopsie on ne trouve que quelques débris de pseudo-membranes dans le larynx , ou quelquefois môme seulement dans la tra-
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chée. Nous avons observé nous-mêmes un fait de cette nature.
N’existe-t-il pas d’ailleurs une maladie qui offre une si grande similitude avec le croup , qu’elle a été confondue avec lui par la plupart des auteurs , et dans laquelle on ne trouve après la mort, soit aucune altération de la muqueuse laryngée, soit une simple inflammation sans boursouflement capable d’oblitérer les voies aériennes ? Enfin les laryngites pseudo-membraneuses secondaires ne sont-elles pas là pour prouver que la fausse membrane ou l’inflammation de la muqueuse ne peuvent pas rendre compte de tous les phénomènes ?
Jurine, Albers de Brême et beaucoup d’autres auteurs , ont expliqué ces faits, singuliers en apparence, par la contraction spasmodique de la trachée ou du larynx. L’intermittence des accès de suffocation et la rémission si notable des symptômes leur suffisaient pour justifier l’idée d’une influence nerveuse. M. Bretonneau a rejeté cette manière de voir. Il a remarqué qu’on avait trop l’habitude de rapporter au système nerveux les phénomènes intermittents, et qu’il en était un certain nombre qui évidemment ne pouvaient pas être sous sa dépendance. « Aucune constriction, dit ce célèbre praticien, ne peut resser- » rer ni diminuer le calibre des narines , et cependant l’encbi- » frènement cesse et augmente plusieurs fois dans la même » heure; il suffit d’un lléger changement de température pour
» opérer ces vicissitudes . On voit donc que l’air , sans que
» le spasme y ait aucune part , peut avoir alternativement un JO accès plus ou moins facile dans les canaux aérifères (l). »» Cette opinion a bientôt passé dans la science , et nous la trouvons répétée tout récemment par le docteur A^alleix. Nous ne saurions cependant l’adopter complètement et rejeter toute idée de contraction spasmodique du larynx \ car nous admettons sans peine que celle de la trachée n’a aucune influence sur la production des phénomènes morbides.
Nous croyons qu’il existe ici deux ordres de faits qu’on n’a pas assez distingués : l’enrouement, la raucité de la toux, la suffocation, peuvent être expliqués par la présence des fausses membranes et par le gonflement de la muqueuse des cordes vocales; l’intermittence de ces symptômes , soit dans le croup, soit dans la laryngite simple, peut, jusqu’à un certain point, reconnaître pour cause l’intermittence de ce gonflement et
(l) LOC, Clt. y p. 270-271.
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renchifrèn(3ment momentané de la glotte. Mais le sifflement laryngé ne saurait admettre la meme explication ; nous voulons parler de ce sifflement aigu et momentané qui se produit à l’inspiration, pendant l’accès de suffocation et les quintes de toux; ce phénomène, essentiellement nerveux, n’a pas lieu dans les cas où il n’existe qu’un gonflement de la glotte. Ainsi l’enrouement qui succède à un léger changement de température, la laryngite simple, ne s’accompagnent pas de cette espèce de sifflement. Au contraire, ce phénomène se produit dans des circonstances où rien ne justifle un enchifrènement et où il est impossible de ne pas reconnaître une constriction de la glotte. Dans les cas de cette nature, le sifflement se fait instantanément et cesse de meme , souvent sans être précédé ni suivi d’aucun autre symptôme laryngé. Ainsi, i'" chacun peut produire un sifflement en faisant d’une certaine manière une profonde inspiration, et ce phénomène, qui est tout-à-fait volontaire, est le résultat de la contraction de la glotte. T Le sifflement de la coqueluche est un fait physiologique du meme ordre. Les quintes, en effet, débutent sous l’influence d’une émotion, d’une contrariété , de la colère , et non d’un refroidissement. La maladie est d’ailleurs de nature nerveuse, ainsi que nous le dirons en temps et lieu. 3” Le spasme de la glotte est une affection nerveuse dont on ne saurait nier l’existence. 4° Enfin nous retrouverons encore ce sifflement dans la laryngite striduleuse ; mais ici les deux ordres de phénomènes sont réunis. Il y a tout à la fois laryngite, c’est-à-dire gonflement de la muqueuse, et contraction spasmodique. Nous reviendrons ailleurs sur ce sujet.
Il nous semble donc incontestable que les muscles du larynx peuvent se contracter d’une manière spasmodique , et qu’il en résulte l’occlusion plus ou moins complète de la glotte; d’où le sifflement laryngé , la suffocation , etc. Nous dirons donc , en retournant la proposition de M. Bretonneau : Aucune action nerveuse , aucun accès de colère , par exemple , ne peut produire un gonflement subit et momentané de la muqueuse nasale, et cependant cette môme influence produit subitement un accès de suffocation qui disparaît aussi instantanément qu’il a paru. Aucun gonflement de la muqueuse laryngée ne saurait expliquer ce phénomène.
Les symptômes laryngés du croup nous paraissent donc dépendre simultanément ou isolément de la présence des fausses membranes, de l’inflammation de la muqueuse et de la con-
traction spasmodique du larynx. Cette dernière peut à elle seule produire les accès de suffocation et le sifflement aigu laryngé; et cela est ainsi lorsque la fausse membrane ne recouvre pas les cordes vocales. Nous ne pouvons attribuer une grande influence à l’inflammation de la muqueuse, puisqu’un des caractères anatomiques du croup est le peu de tuméfaction de cette membrane.
Nous ne croyons pas à un gonflement momentané de la glotte, parce que le sifflement laryngé et les accès de suffocation se montrent subitement sans cause connue , ou sous l’influence d’une cause morale, d’une contrariété, d’une colère, des mêmes causes en un mot qui déterminent les quintes de coqueluche.
L’influence nerveuse paraît encore plus évidente lorsqu’on voit la suffocation augmenter à mesure que l’enfant devient plus anxieux, plus inquiet, et qu’il sent davantage l’imminence de l’asphyxie. On sait en effet quelle influence a sur le système nerveux la vue d’un danger grave et inévitable.
Le présence d’une fausse membrane rend compte , en dernière analyse , d’une partie des symptômes du croup. Mais l’existence de ces symptômes en l’absence de concrétions pseudo-membraneuses exige une autre explication. L’enchifrènement momentané de la glotte, qui n’est nullement prouvé, ne saurait rendre compte des phénomènes, tandis que le spasme du larynx les explique parfaitement, et en outre son existence se trouve justifiée par l’analogie avec d’autres maladies nerveuses.
Art. IV. — Tableau de la maladie. — Marche. — Terminaison.
La laryngo-trachéite pseudo-membraneuse offre de grandes différences dans son début et dans sa marche. L’inflammation peut se développer primitivement dans le larynx , ou bien la phlegmasie laryngée n’est que consécutive à l’inflammation des tonsilles du voile du palais et du pharynx, ou bien enfin ce sont les bronches ou la trachée qui sont atteintes les premières.
Nous ne croyons pas que dans l’état actuel de la science on puisse donner un chiffre qui exprime la fréquence proportionnelle du début par le larynx , le pharynx ou la trachée , ce
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chiffre devant varier considérablement suivant que la maladie est épidémique ou sporadique : ainsi, chez la plupart des ma lades observés par IVÏ. Hache , le croup a évidemment débuté par le larynx ; il en a été de même chez quelques uns de nos malades. M. Guersant porte seulement à un vingtième le nombre de ceux chez lesquels le croup débute par le larynx. Cette proportion nous paraît beaucoup trop faible.
Lorsque la maladie débute par l’arrière-gorge , les premiers symptômes observés sont ceux de l’angine pseudo-membraneuse, que nous avons déjà sulFisamment décrits. La longueur de la période angineuse est très variable ; le génie épidémique paraît surtout influer sur elle. Dans l’épidémie observée par M. Bretonneau , la durée de cette période , lorsqu’elle a été recherchée, était comprise entre deux et sept jours, tandis qu’au contraire dans celle dont M. Ferrand a donné la relation , la première période ne durait guère qu’un seul jour ; dès le second apparaissaient des accidents de suffocation qui entraînaient rapidement la mort.
Le passage de la fausse membrane du pharynx dans le larynx est indiqué par de la toux, de l’enrouement, et la maladie marche ensuite comme dans les cas où elle a débuté d’abord par le larynx.
Lorsque la phlegmasie se développe primitivement dans les bronches , on observe d’abord les symptômes de la bronchite pseudo-membraneuse, une fièvre intense, une accélération considérable du pouls et de la respiration , l’aspect violacé de la face; l’auscultation laisse percevoir du râle sous-crépitant des deux côtés en arrière; puis, au bout d’un temps variable, la voix devient enrouée, aphone; la toux prend le timbre croupal , etc.
Enfin , lorsque la maladie débute par le larynx, l’enfant est pris d’abord d’enrouement , avec ou sans fièvre ; il a un peu d’abattement; il a perdu de sa gaieté; l’appétit n’est pas sensiblément diminué et la soif est à peine augmentée. Dans quelques cas rares , les accidents de suffocation accompagnés de toux croupale marquent le début. La maladie suit alors une marche extrêmement rapide, et se termine promptement par la mort. A la suite de l’enrouement, quelquefois en même temps, arrive la toux avec les caractères que nous lui avons assignés ; la voix n’est plus simplement enrouée ; elle est rauque , en partie ou même complètement éteinte. La fièvre est
alors assez vive ; chaque secousse de toux est précédé d’un siftlement particulier; la respiration est accélérée, et dans l’intervalle de la toux, qui a lieu par quintes, on entend un sifflement laryngo-trachéal bruyant et rude; puis à la suite des quintes, ou sans cette circonstance, surviennent des accès de suffocation , accompagnés de tuméfaction de la face qui est violacée, d’anxiété extrême, de jactitation , et souvent suivis de l’expectoration de fragments ou de tubes pseudo-membraneux.
A cette expectoration succède quelquefois du calme et une apparente rémission dans les symptômes ; le mouvement fébrile diminue ; la respiration est plus facile , le faciès plus naturel ; la congestion veineuse a en partie disparu ; l’enfant retourne à ses jeux ; tout semble présager une terminaison heureuse. Mais le plus ordinairement les accidents ne tardent pas à reparaître dans l’ordre que nous leur avons assigné : la voix , qui était redevenue momentanément plus claire, est complètement éteinte ; la toux est remarquablement rauque ; le sifflement laryngotrachéal se rapproche d’un véritable stertor ; les accès de suffocation deviennent plus fréquents, plus intenses, et arrivent enfin à leur apogée. L’asphyxie est alors imminente, le pouls d’une petitesse extrême, souvent insensible, l’œil convulsé en haut ou oscillant dans l’orbite , le regard éteint , le corps couvert d’une sueur froide.
Cependant les accès se suspendent encore, puis ils reviennent moins intenses; l’enfant concentre ses forces pour respirer, ne produit que de rares inspirations, et la mort arrive.
En consultant les auteurs (1), on voit que la mort ne survient pas toujours accompagnée des memes circonstances .- ainsi, quelquefois au milieu d’une rémission, l’on voit tout-à-coup les malades pâlir et défaillir ; le pouls est petit et irrégulier , la respiration difficile ; la face prend une couleur plombée , etc.
Lorsque la maladie se termine par la guérison , le retour à la santé a lieu quelquefois, quoique bien rarement, d’une manière brusque à la suite de l’expectoration d’un tuyau pseudomembraneux; d’autres fois les accidents graves s’éloignent peu à peu, et l’enfant passe insensiblement de la maladie à la santé. Il peut arriver aussi que la guérison ne soit pas franche, et que le malade conserve pendant long-temps encore de l’enrouement ou môme une extinction de voix complète. Un en-
(j) Valentin, loe. cît^ p. aSo-aSi
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fant, dont Bard a rapporté l’observation intéressante, conserva une aphonie pendant deux mois après sa guérison.
En général le croup suit la marche progressivement croissante que nous lui avons assignée; mais, comme nous l’avons dit, la maladie présente quelquefois des rémissions très marquées ; nous les avons observées chez un de nos malades. Alors il reste presque toujours quelque symptôme , et en particulier de l’altération de la voix. Cependant on trouve dans les auteurs des exemples incontestables d’intermission complète des accidents , souvent, il est vrai, pour un temps très court (l). Lorsqu’il en est ainsi, c’est d’ordinaire après le rejet des fausses membranes. Dans ces cas la maladie est véritablement intermittente.
Doit-on regarder comme des croups chroniques les altérations de la voix , dont la laryngite pseudo-membraneuse est quelquefois suivie ? Evidemment non , car ce symptôme unique ne dépend pas de la persistance de la fausse membrane.
Nous rappellerons ici que bon nombre d’auteurs ont décrit comme un croup chronique, cette forme de bronchite qui s’accompagne d’expectoration pseudo- membraneuse. Nous renvoyons le lecteur à notre article Bronchite , pages 43-44.
Cette forme, toute différente de la première, ressemble presque entièrement à la laryngite secondaire simple.
Elle débute par une toux fréquente, sèche ou humide, qui n’est presque jamais rauque; la voix reste souvent naturelle, ou bien elle est basse et voilée , puis éteinte ; il n’y a presque jamais d’accès de suffocation ; le sifflement laryngo-trachéal manque; l’expectoration est nulle ou muqueuse, jamais pseudomembraneuse.
Comme nous l’avons dit en commençant , il est des croups secondaires qui se rapprochent tantôt de notre première, tantôt de notre seconde forme. Pour présenter un tableau fidèle de ces différentes variétés de la maladie, il faudrait une description isolée pour chaque fait particulier. Ainsi , chez l’un , c’est la toux qui n’offre pas le timbre croupal , et la voix qui reste simplement enrouée, tandis que les accès de suffocation sont très marqués et suivis du rejet de pseudo-membranes. Chez un
(i) Observât. d’Odier cité par Vieusseux , p. ti36.
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autre la toux est creuse ou rauque , la voix aphone , mais en même temps la respiration est médiocrement accélérée; à aucune époque on n’observe d’accès de suffocation et de sifflement laryngo-trachéal , etc.
Art. V, ■— Durée. — ÎRécidive.
On a cité des exemples incontestables de croup terminés par la mort le premier jour (1). Lobstein a rapporté l’observation d’une petite fille de trois ans dont la maladie ne dura que quatorze heures, et se termina par la mort (2). On l’a vue survenir le deuxième, le troisième ou le quatrième jour; mais d’ordinaire elle arrive à une époque plus éloignée, surtout si l’on estime la durée de la maladie d’après le moment d’apparition des plus légers symptômes.
Dans les faits que nous avons recueillis , le croup a duré de six à treize jours. La science ne nous fournit pas des documents qui nous permettent de décider si le mode de début influe sur la durée de la maladie. Si les observations des malades qui ont succombé au bout de vingt-quatre heures appartiennent évidemment à la laryngite pseudo-membraneuse (l’autopsie le prouve), il ne peut en être de même des cas terminés par la guérison dans le môme espace de temps. Ainsi les observations citées par Brewer et de La Boche, Jurine , etc. , appartiennent à la laryngite spasmodique, et non à la pseudo-membraneuse.
On s’est demandé si la diphthérite laryngo-trachéale était susceptible de récidive ; nous n’en avons pas trouvé d’exemple évident dans les auteurs. Une foule d’observations intitulées récidives de croup se rapportent évidemment à la laryngite spasmodique-, telles sont celles relatées par Jurine, Vieusseux, etc. Il en est cependant quelques unes dans lesquelles on voit que des enfants qui avaient eu le croup deux ou trois fois ont fini par mourir de la laryngite pseudo-membraneuse. Mais ceci ne prouve rien autre chose , si ce n’est que le faux croup ne préserve pas des atteintes du vrai croup.
On trouve une cause bien simple de l’absence de récidive
(1) Vieusseux, obs. 17, p. 225.
(2) Mémoires de la Société médicale d'émulation^ 8® année, p, 53o, 1817.
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dans ce fait qu’une première attaque est presque toujours mortelle.
IL Laryngite pseudo-membraneuse secondaire,
La durée de cette forme est souvent difficile à estimer ; l’époque à laquelle survient la mort dépend en grande partie du nombre et de la gravité des complications. Nous l’avons vue durer de deux à douze jours.
Art. VI. — Diagnostic.
L Laryngite pseudo-membraneuse primitive.
Les maladies avec lesquelles on peut confondre le croup sont, en commençant par celles qui , occupant le larynx, peuvent le plus facilement induire le praticien en erreur :
1° La laryngite striduleuse (voyez article B de ce chapitre)^
2® La laryngite primitive ou secondaire grave ( voyez troisième article C et le chapitre Variole) ;
3® L’œdème de la glotte (voyez article E) ;
4” Corps étrangers dans le larynx (voyez Vers intestinaux) ;
5® Les tubercules et ulcérations du larynx (voy. ce chapitre.)
Ces maladies , très dissemblables en nature , mais occupant cependant le môme siège, donnent naissance à des symptômes qui offrent entre eux une grande similitude.
Les symptômes communs au croup et à une ou plusieurs des affections que nous venons d’énumérer, sont : la toux rauque, creuse , éteinte ^ 2" l’altération du timbre de la voix depuis le simple enrouement jusqu’à l’aphonie ; 3® la dyspnée continue , les accès de suffocation et le sifflement laryngo-trachéal.
Ces différents symptômes, il est vrai, sont diversement groupés, et c’est plutôt par la manière dont ils débutent ou se succèdent que par leurs caractères propres qu’ils peuvent servir utilement au diagnostic. Un seul symptôme appartient exclusivement au croup , c’est l’expectoration pseudo-membraneuse , qui n’existe dans aucune des maladies précédemment énumérées. Cependant, comme nous avons eu déjà occasion de le dire , le rejet des fausses membranes ne caractérise pas nécessairement le croup. Il faut, en outre, qu’elles présentent certains caractères qui indiquent leur origine, d’autres maladies, l’angine et la bronchite, s’accompagnant quelquefois d’expec-
toratiori pseudo-membraneuse. Mais si ces trois affections ont ce symptôme commun , et si les caractères de la fausse membrane laissent quelquefois du doute sur son point d’origine , les autres phénomènes morbides sont tellement différents, qu’il est impossible qu’on puisse les confondre.
Dans Y angine , en effet , il y a des fausses membranes appréciables à la vue dans le fond de la gorge , une tuméfaction considérable du cou et des ganglions , de la fétidité de l’haleine ; la toux est nulle ou insignifiante , la voix nasonnée , empêchée , embarrassée , mais non rauque ou éteinte -, le sifflement laryngotrachéal manque ; il n’y a pas d’accès de suffocation.
Dans la bronchite aiguë , la toux est fréquente , la dyspnée continue et progressive; le sifflement est extrêmement rare; les râles , secs ou humides , sont très abondants. Ce simple aperçu suffit pour empêcher toute méprise..
n. Laryngite pseudo-membraneuse secondaire.
Cette phlegmasie ne peut guère être confondue avec les maladies précédentes; elle offre au contraire une si grande ressemblance avec la laryngite érythémateuse ou ulcéreuse , que nous ne croyons pas possible d’établir actuellement les différences symptomatiques qui séparent ces différentes formes.
Art. Vlî. -- Complications.
L’identité de nature de la laryngite pseudo-membraneuse et de l’angine couenneuse doit faire pressentir que plusieurs complications leur sont communes. Nous admettrons du reste des divisions en partie correspondantes à celles du chapitre précédent.
Complications de même nature que la laryngite ;
T Complications liées à l’état général ;
3° Complications liées à l’état local ;
4° Complications sans rapport direct avec la maladie première.
■ 1” L’inflammation pseudo- membraneuse des différentes membranes muqueuses peut compliquer le croup aussi bien que l’angine. Nous nous contenterons de faire observer que d’après la marche que suivent en général les phlegmasies couenneuses,
COMPLICATIONS
l’angine et le coryza sont très rarement une complication de la laryngite. Dans l’immense majorité des cas, en effet, elles précèdent son début. Cependant l’ordre d’évolution est quelquefois interverti, et alors l’angine peut être considérée comme une complication du croup. Ainsi , M. Contour a observé un enfant chez lequel les fausses membranes se sont développées dans le pharynx à une époque où la laryngite pseudo-membraneuse était contirmée depuis plusieurs jours (1).
La bronchite pseudo-membraneuse est au contraire une complication fréquente. Nous avons indiqué plus haut les symptômes qui, d’après M. Barth, permettront dans quelques cas de la reconnaître. Rappelons enfin que la diphthérite œsophagienne gastrique et cutanée peut succéder à la laryngite diphthéritique, ou coïncider avec elle.
2” Parmi les complications liées à l’état général , nous mentionnerons les hémorrhagies et l’état typhoïde dont nous avons parlé dans le chapitre précédent.
3° Au nombre des complications qui appartiennent à l’état local, nous citerons de nouveau l’hémorrhagie, qui est le résultat de violents efforts de toux et dépend peut-être d’une érosion de la trachée et du larynx.
Martin le jeune (2) a rapporté l’observation d’un enfant chez lequel un violent accès de toux fut suivi d’un vomissement d’une demi-tasse de sang. L’ipécacuanha que l’on administra plus tard rappela le vomissement de sang , et donna lieu à une épistaxis qui dura plus d’un quart d’heure.
D’autres accidents locaux sont liés à la dyspnée extrême ; ainsi elle est quelquefois poussée au point de produire la rupture, soit des cellules pulmonaires, soit môme de l’intervalle des premiers cerceaux de la trachée. Latour, dans son Manuel du croup (3), a cité l’observation curieuse d’un enfant chez lequel il se fit, dans les efforts de suffocation, une déchirure entre les deux premiers cerceaux de la trachée. On peut rapprocher de cette observation celle du docteur Bourgeois.
J1 s’agit dans ce cas d’une fille de douze ans qui, dit l’auteur (4), au septième jour d’un croup grave, se débattait avec
(1) Bulletin (le la Société anatomique ^ io8, i84i-
(2) Rec. périod, de la Soc. de méd. de Paris., avril i8io.
(3) P. 62 et suiv; dans Valentin, p. 625.
(4) Journal général de médecine., t. CVI , p, 127.
violence contre les crises affreuses d’une suffocation de plus en plus imminente , quand on entendit dans sa poitrine le bruit distinct d’un déchirement; un gonflement emphysémateux survint immédiatement, et la malade expira. A l'ouverture du cadavre, la tumeur emphysémateuse qui occupait la partie antérieure de la poitrine et le pourtour du cou était encore très marquée ; le point de la rupture bronchique échappa cependant aux recherches.
C’est probablement aussi à la gêne de la circulation et à la viciation de l’hématose, résultat de l’obstacle que Tair éprouve à pénétrer dans le poumon , qu’il faut attribuer l’oedème qui a été observé chez quelques malades.
Nous rangeons la bronchite et la pneumonie parmi les complications de la seconde espèce, parce que nous croyons que la phlegmasie laryngo-trachéale n’est pas étrangère à leur développement. Nous avons vu dans notre article d’anatomie pathologique que la pneumonie se montrait toujours sous forme lobulaire. Cette complication estdiffîcileàreconnaître. Lessymptômes stéthoscopiques sont masqués par le sifflement laryngo-trachéal. M. Hache a pu entendre chez plusieurs de ses malades des râles humides, indice de l’inflammation du poumon. Nous avons méconnu chez une fille de huit ans l’existence d’une pneumonie très étendue ; nous ne constatâmes dans ce cas d’autre altération du bruit respiratoire qu’un gros ronflement à la partie postérieure du thorax.
M. Guersant pense que la bronchite est une complication fréquente du croup ; il regarde comme favorable la coïncidence des deux maladies , parce que , dit-il , la sécrétion des liquides bronchiques favorise le décollement de la pseudo-membrane.
3“ Les complications de la troisième espèce ne sont pas en général fréquentes, autant du moins que nous pouvons en juger par les observations qui ont passé sous nos yeux. La rapidité de la marche de la maladie rend du reste parfaitement compte de ce résultat. Cependant on voit quelquefois les fièvres éruptives ou diverses phlegmasies compliquer le croup.
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Art. VIII. — Pronostic.
La terminaison la plus ordinaire du croup est malheureusement la miÿ’t. Il serait sans doute intéressant de rechercher quelle est la proportion de la mortalité ; mais nous croyons qu’il est impossible de l’indiquer, môme approximativement. Elle doit varier suivant une infinité de circonstances, suivant que le croup est épidémique ou sporadique, suivant l’époque à laquelle le traitement a été commencé, l’àge des sujets, la force de leur constitution, etc., etc. On ne peut, pour éclairer cette question, s’en rapporter aux assertions des auteurs, qui ont évidemment confondu, sous la dénomination de croup, un grand nombre d’affections différentes.
La maladie est d’autant plus grave que le sujet est plus jeune , plus faible, et a été placé dans des circonstances hygiéniques plus défavorables; que la marche est plus rapide , les accès de suffocation plus rapprochés, les signes d’asphyxie plus évidents. La congestion considérable du cou et de la face, les convulsions des globes oculaires , la diminution du nombre des inspirations, la concentration des forces du malade pour produire des efforts inspiratoires, le refroidissement des extrémités, la petitesse et l’irrégularité du pouls, les sueurs froides , annoncent une mort prochaine. L’éloignement progressif des accès de suffocation, le rejet des concrétions pseudo-membraneuses, suivi d’une amélioration dans l’état général et les symptômes locaux; les caractères de la toux, qui devient plus humide^ la diminution du sifflement laryngo-trachéal, sont des signes qui peuvent faire espérer une terminaison heureuse.
Le croup est une maladie dans laquelle il ne faut jamais désespérer du salut du malade^ l’opération de la trachéotomie, comme ressource ultime , laisse des espérances que l’on ne peut concevoir dans aucune autre maladie , à une époque aussi rapprochée de la terminaison fatale. En outre , on a observé des cas de guérison lorsque tout semblait indiquer l’imminence de la mort. Bard et Jurine (1) ont rapporté des exemples de cette espèce.
(i) Manuscrit cité, P . i85.
Le pronostic de cette forme est en grande partie subordonné à celui de la maladie dans le cours de laquelle elle se développe. Contentons-nous d’observer que , dans le cas où l’affection première ne serait pas elle-même très grave, Ig peu d’étendue des fausses membranes, l’absence de suffocation et de dyspnée extrême , pourraient laisser de l’espoir.
Art. IX. — Causes.
Les causes de la laryngite pseudo -membraneuse sont en partie les mêmes que celles de l’angine ; aussi nous insisterons ici sur celles qui ont moins spécialement attiré notre attention dans le chapitre précédent.
Age. — Si la laryngite pseudo-membraneuse n’épargne aucune période de l’existence; si l’enfant peu après sa naissance(l) et le vieillard sur la fin de ses jours (2) peuvent en être atteints , il est constant que c’est à l’âge de deux à sept ans que les enfants y sont principalement exposés (3)- M. Bricheteau a reproduit dans son ouvrage (page 267) un tableau du docteur Caillau qui compare les opinions des différents auteurs ; le résultat de cette comparaison ne s’éloigne pas d’une manière sensible de celui que nous venons d’exprimer.
Sexe. — En réunissant les observations des auteurs qui ont étudié dans ces dernières années la laryngite pseudo-membraneuse , on voit que la proportion des garçons atteints du croup dépasse de beaucoup celle des filles. Ainsi (4), parmi les 30 malades opérés par M. Trousseau , il y avait 22 garçons et 8 filles. Sur les 25 malades de M. Jansecowicb , il y avait 17 garçons et 5 filles (5). Nous voyons donc, en définitive, que l’opinion de Jurine est sur ce sujet, comme sur beaucoup d’autres , entièrement conforme à la vérité. On a cherché à expliquer ce fait par
(1) Bretonneau, toc. cit. , p. 36.
(2) Louis, Mémoire sur le croup.
(3) Guers'int, loc. cit. y p. 363.
(4) Trousseau, Journal des connaissances med.-chir. y 1* année, p. 2.
(5) Emiye Bemerkungen über den croup y etc., etc., oesterreicliische Jakbüiclier, 23 Bd. 3 Heft , S. 443-453.
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la différence des circonstances hygiéniques au milieu desquelles vivent les deux sexes (1).
Constitution. — Bon nombre des auteurs qui ont écrit sur le croup n’ont pas parlé de la constitution et du tempérament des malades qui en étaient atteints. La plupart de nos malades et de ceux de M. Hache étaient doués d’une forte constitution, leurs chairs étaient fermes , leurs membres étaient bien proportionnés.
Climat. — Le croup peut se développer dans tous les climats; mais il est une observation faite pour la première fois par Home, et répétée depuis par tous les auteurs, c’est qu’il a une grande tendance à se développer dans les lieux bas et humides. On trouve dans l’ouvrage de Valentin les renseignements les plus détaillés à cet égard (2)*, ce médecin conclut son chapitre étiologique en disant que l’air froid et humide des lieux aquatiques et de ceux qui ont été récemment submergés, certains vents dans les gorges et les vallées , concourent à y répandre plus généralement le croup, que dans ceux qui ont une exposition contraire : cependant cette loi n’est pas absolue , et la maladie peut régner dans les localités sèches et élevées.
Altération de l’air. — Entassement. — M. Guersant a mis au nombre des causes du croup la viciation de l’air produite par l’entassement d’un grand nombre d’enfants dans un espace resserré; et il a trouvé dans la diminution du nombre des cas de croup à l’hôpital des enfants, depuis l’assainissement de la maison, une preuve en faveur de son opinion : cependant l’épidémie qui a régné en 1841 vient contredire cette assertion.
Epidémies. — Le croup est sporadique ou épidémique. L’aperçu historique qui termine le chapitre précédent a prouvé d’une manière surabondante la dernière partie de cette proposition.
Le croup épidémique est , comme nous l’avons vu , presque constamment uni à l’angine pseudo-membraneuse qui constitue alors la première période ; tandis que lorsqu’il est sporadique, il peut fort bien débuter par le larynx.
On a prétendu que les épidémies étaient plus fréquentes dans les saisons humides : nous avons déjà traité cette question dans le chapitre précédent.
(i) Bricheteau, toc. cit..^ p. 270.
(3) Loc. cit, , p. 38o.
Là aussi nous avons dit que l’angine diphthéritique était contagieuse, en est-il de même pour le croup? Les opinions des auteurs sont très partagées sur ce sujet. Jurine et M. Bricheteau nient la contagion, tandis que Wichmann, Boëhmer, Field, Rosen, etc., l’admettent. De nouveaux faits sont nécessaires pour décider la question.
Causes occasionnelles. — Le croup peut-il être produit par des causes occasionnelles. De ce qu’une fausse membrane s’était développée chez des animaux à la suite d’une irritation artiticielle (1) , on a conclu que les causes ordinaires de rinflammation pourraient chez l’homme reproduire cette même affection.
Un fait cité par le docteur Palloni, et rapporté par Valentin (2), prouve que l’inspiration d’un gaz irritant peut chez l’enfant produire le croup. « Le docteur Palloni , secrétaire de «l’académie italienne à Livourne, m’a mandé, ditYalenlin, » qu’il a connu l’enfant d’un apothicaire attaqué d’une angine » ayant tous les caractères du croup, et dont il périt, pour avoir « été exposé long-temps au gaz muriatique oxigéné. L’ouver- » ture du cadavre, diUil, fit découvrir dans l’intérieur de la « trachée ari ère et d’une partie des bronches une fausse mem- »> brane blanche , mais que l’on ne pouvait détacher que difiî- >» cilement avec l’instrument. »
Si la cause dont nous venons de parler est incontestable , en est-il de même de la suppression de la transpiration , du passage du chaud au froid et des autres causes de l’inflammation? Les faits nous manquent pour résoudre la question -, et , tandis que nous verrons l’impression de l’air froid être la cause évidente de la laryngite striduleuse, nous trouvons à peine dans la science quelques faits qui mènent aux mêmes conclusions pour la laryngite pseudo-membraneuse.
Quelques auteurs ont regardé les fièvres éruptives comme une cause du croup. Nous ne saurions admettre cette opinion : dans ces cas, en effet, la diphthérite laryngée n’est qu’une complication, et il n’existe aucun rapport de cause à effet. Pour
(1) Voyez les différents mémoires envoyés au concours de 1807, et les articles spéciaux publiés sur ce sujet par le docteur Horsch , Bibl. méd. 1811, t. XXXIII, p. 881, acide suif, et solution de potasse produisant iVie fausse membrane bien caraciérisée , etc.
(2) Loc, cit. , p. 4B3.
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prendre un exemple, la rougeole ne donne pas plus naissance au croup qui la complique , que le croup ne donne naissance à la rougeole , qui peut débuter pendant le cours de l’affection laryngée.
Tout en niant le rapport de cause à effet, nous ne refusons pas à la maladie primitive une grande influence sur celle qui lui est secondaire. Ainsi le croup qui survient pendant une rougeole pourra être irrégulier ; de même que la rougeole survenue pendant un croup sera anormale.
Age. — Parmi nos 11 malades, il y en avait 6 de deux à cinq ans, 5 qui avaient dépassé cet âge.
Sexe. — Nous comptons dans nos observations 10 garçons et une fille.
Maladies antérieures. — Presque tous les enfants étaient débilités par des maladies antérieures, et l’affection dans le cours de laquelle se développait la laryngite était le plus souvent une affection ternaire ou quaternaire, c’est-à-dire que deux, trois ou quatre maladies s’étaient succédé chez le même individu. Cependant c’est principalement dans le cours de la scarlatine primitive et secondaire que nous avons le plus fréquemment observé la laryngite (5 fois), puis dans la rougeole secondaire et compliquée (2 fois), la pneumonie secondaire (2 fois), la fièvre typhoïde et f entérite ^1 fois).
Aucune cause occasionnelle n’a pu nous rendre compte du développement de la maladie.
Art. X. — Traitement.
La thérapeutique du croup, est de toutes les parties de l’histoire de cette maladie, celle qui a été plus longuement traitée; malheureusement l’abondance des biens est ici plus nuisible qu’utile; et, au milieu du dédale des médicaments vantés par les uns, dépréciés par les autres, le praticien manque d’un fil qui puisse lui servir de guide dans cet inextricable labyrinthe.
Les idées spéculatives des auteurs sur la nature de la maladie, le peu de certitude de leur diagnostic , la réunion de plusieurs affections en une seule, n’ont pas peu contribué à embrouiller la matière.
Désirant nous en rapporter à des faits positifs, et non à des assertions purement gratuites, nous avons iu la plus grande parties des observations rappoilées par les auteurs. Une analyse sévère n’a laissé à notre disposition qu’un nombre de faits bien peu considérable, beaucoup de ceux que nous avons examinés manquant de détails , ou se rapportant à des maladies très différentes de la laryngite pseudo-membraneuse. Nous avons cherché cependant par la méditation et le rapprochement de ces observations à établir les règles de thérapeutique qui nous paraissent les plus conformes à l’expérience et au raisonnement.
§ I. Indications. — Les indications auxquelles le praticien doit se proposer de satisfaire, dépendent du mode de début de la maladie, de sa nature et des accidenls qu’elle entraîne. Ainsi quand la période angineuse existe , il faut mettre immédiatement en usage le traitement que nous avons conseillé plus haut. (Voyez Angine pseudo-membraneuse ^ page 329.)
La nature de la maladie fournit de nombreuses indications, dont quelques unes sont analogues à celles que nous avons exposées dans le chapitre précédent ; on peut les résumer sous les cinq chefs suivants.
U Favoriser par une médication générale la dissolution de la fausse membrane , ou diminuer son adhérence.
2” Provoquer son expectoration et empêcher sa reproduction.
3“ Enrayer la diathèse inflammatoire.
4“ Calmer les symptômes pénibles.
5*^ Enfin ouvrir artificiellement une voie à l’air extérieur, dans les cas où les médicatious générales sont restées sans succès. {Trachéotomie.)
§ IL Examen des médications. — L Altérants. —Mercure. — Parmi les médicaments propres à remplir la premièreUndication, le mercure tient le premier rang. Cet agent thérapeutique, qui jouit de la réputation de diminuer la plasticité du sang, et de favoriser l’absorption des produits organiques , a été employé d’abord par les Américains, et depuis lors son usage s’est répandu en Angleterre , en Allemagne et en France. M. Bretonneau a obtenu par le traitement mercuriel des succès évidents , comme on peut s’en assurer en lisant quelques unes de ses observations (1).
Ainsi, chez un malade, peu après l’administration du calo-
(i) Loc. cit., p. 104-187-188.
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mel , on voit l’expectoration devenir plus facile et un long tube mem bran i forme être rejeté -, chez un autre , c’est par la rémission de la toux que s’annonce l’influence bienfaisante du mercure; dans un dernier cas, s’il n’y a pas d’effet appréciable, soit sur la toux, soit sur l’expectoration , la suffocation qui était imminente cesse tout-à^coup , le traitement ayant en peu de temps été poussé avec activité. Tous les malades n’ont pas rejeté des fausses membranes, mais on a pu quelquefois présumer qu’elles étaient résorbées; opinion que semblait confirmer l’examen de la gorge , dont les plaques diphthéritiques paraissaient s’user progressivement.
Dans ces cas le mercure a provoqué des évacuations alvines médiocrement abondantes , et une fois seulement des vomissements. La bouche et les glandes salivaires n’ont été nullement affectées; un effet consécutif, qui s’est montré d’une manière très marquée, a été un amaigrissement rapide souvent à l’époque de la convalescence ; du reste la guérison , bien que définitive , n’a pas été franche , la toux ayant persisté assez longtemps chez deux enfants.
Le traitement mercuriel a été le seul mis en usage chez les malades dont nous avons analysé l’histoire , sauf quelques doses de polygala qui ont été données à un enfant de trente mois, et qui ont déterminé des vomissements abondants.
M. Bretonneau a remarqué que le traitement mercuriel avait été suivi dans quelques cas de symptômes graves, tels qu’une liquéfaction extrême du sang, la gangrène de la bouche, la nécrose des os maxillaires ; il attribue une partie de ces effets à l’abaissement de la température. Il fait aussi observer avec raison qu’il faut examiner attentivement, avant de commencer le traitement, si la bouche n’est pas le siège de quelque ulcération, cette lésion favorisant le développement de l’affection mercurielle des parois buccales. Nous conseillerons aussi de ne pas continuer cette médication pendant trop long-temps, surtout s’il ne survient aucun amendement, et dans le cas où l’amélioration se manifeste, de diminuer graduellement les doses. La quantité de mercure employé par M. Bretonneau était considérable ; il donnait 20 centigr. de calomel d’heure en heure , et faisait faire en outre des frictions avec deux grammes d’onguent napolitain toutes les trois heures. Cette pratique , qui consiste à donner le mercure à haute dose pendant un temps assez court, nous paraît exigée par la nature, l’instantanéité î. q3
des accidents de la laryngite pseudo-membraneuse , et par Timminence du danger. Comme l’on n’a devant soi qu’un temps court pour agir, , il faut évidemment modifier le plus promptement possible la masse totale du sang.
Quelques médecins ont associé l’opium au mercure dans le but de favoriser son absorption en empêchant ses effets sur les voies digestives. Autenrieth l’unissait à la magnésie.
Le docteur Weber (1) administre le mercure de la manière suivante. Après avoir donné un émétique avec 5 centigr. de tartre stibié, il prescrit ensuite 5 centigr. de calomel, puis 3 centigr. chaque quart d’heure suivant, et au bout d’une heure 5 centigr. chaque demi-heure seulement.
Billard a rapporté des observations d’enfants de deux , trois et cinq ans traités avec succès par le calomel, auquel il accorde la propriété d’exercer une influence spéciale sur les fausses membranes. La dose administrée était de 1 gramme dans les vingt-quatre heures.
Schenk (2) préfère au calomel l’emploi du mercure soluble d’Hahnemann, 1° parce qu’il agit à petites doses; 2° parce qu’il n’occasionne pas de salivation ni de diarrhée abondante. Ce médecin en prescrit 25 milligr. toutes les demi-heures ; il emploie en outre les vomitifs et les frictions mercurielles.
D’après le docteur Sachse (3) , qui préconise l’emploi du calomel joint aux frictions napolitaines, il ne faut administrer le mercure qu’après les émissions sanguines et l’emploi des vomitifs. Il blâme en outre l’usage des doses trop élevées , comme le faisait Marcus , qui le portait jusqu’à la quantité prodigieuse de 20 grammes en quarante-huit heures , et chez les enfants de deux ans commençait d’emblée le traitement par 50 centig. de calomel. D’après le docteur Sachse, il faut, 1“ s’abstenir de l’emploi du mercure quand la maladie prend un aspect gangréneux; 2“ cesser.son administration lorsque la fausse membrane est sulhsamment détachée et qu’il survient de la salivation; 3“ suivant les indications , le combiner à d’autres médicaments ; 4° on ne doit jamais employer ni acides ni sels neutres pendant que l’on prescrit le calomel.
2*^ Le sulfure dépotasse^ proposé pour la première fois par l’au-
(i) Clinique, Annales, etc., tome I*', p. 191 , 1829.
X (2) liufeland journal^ etc., dans Frankel, p. 429*
(3) Journal Hufeland, l8ii, dans Jüibl. méd., i8t2, p. 389.
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leur d’un des mémoires envoyés au grand concours de l’année 1808, a été vanté comme un spécifique assuré; puis il est tombé dans un discrédit presque complet. Sa saveur désagréable, la difficulté de le faire prendre aux jeunes malades , ont été sans doute la cause de son exclusion. Nous avons trouvé dans les auteurs des exemples incontestables de guérison du croup , et l’un de nous a vu l’année dernière un cas dans lequel le sulfure de potasse combiné avec la méthode Yomitive a eu un plein succès.
Nous ne rangerons pas cependant parmi les observations de croup guéri par le sulfure de potasse le fait rapporté par le docteur Gallot (1) : la jeune fille dont il parle ayant été prise de suffocation à la suite d’un refroidissement, il est probable qu’elle a été atteinte d’une laryngite spasmodique. Nous en dirons autant des faits racontés par M. Lejeune (2).
Dans l’observation de M. Barbier (3), il s’agit d’un véritable croup , et ce fut après l’administration du sulfure de potasse que la toux devint plus humide, et que le malade rejeta un tube pseudo-membraneux. La dose de sulfure était de 25 centigr. toutes les deux heures. La dose totale administrée fut de 6 grammes. Cependant la malade succomba. Il s’agit probablement aussi d’un vrai croup dans le fait rapporté par M. Seux (4). L’enfant dont il s’agit fut pris de fièvre , de toux sèche, d’accès de suffocation et d’aphonie; la maladie dura huit jours, et se termina par la guérison.
Un des médecins les plus distingués de Genève , M. le docteur Maunoir, membre de la Société médicale d’observation de Paris , nous a écrit tout récemment qu’il avait été assez heureux pour voir guérir quatre enfants atteints de laryngite pseudo-membraneuse, chez lesquels il n’avait employé d’autre médicament que le foie de soufre (à la dose de 60 à 90 centigr. dans les vingt-quatre heures , incorporés dans un looch blanc ] et quelques vomitifs dans les crises d’étouffement. Il nous cite en particulier le fait d’une petite fille dont l’asphyxie faisait d’incessants progrès, et était arrivée au point que l’enfant paraissait devoir succomber dans la nuit. M. Maunoir la traita exclusivement par le foie de soufre, et l’enfant guérit.
(1) Bibl. méd.^ tome XXXIX, p. 219.
(2) Journal de méd. ch. j pharm..^ 1812, tome XX V, p. i3i.
(3) Bulletin de la Faculté de Médecine ^ août 181 1.
(4) BibL méd.^ i8i4î XLIlf.
Le sulfure de potasse dans quelques cas ne produit pas d’évacuations alvines ni de vomissements ; d’autres fois il purge assez abondamment. On lui a reproché de provoquer des accidents graves, des vomissements, des coliques et une diarrhée colliquative (l). D’après Frankel, il blanchit l’intérieur de la bouche , et occasionne une sensation de brûlure à l’épigastre. D’après M. Chailly , qui est cependant partisan du traitement par le sulfure de potasse , la première et la seconde dose provoquent constamment des vomissements (*2). La possibilité des accidents qu’il peut produire doit engager le praticien à l’administrer avec prudence.
Aussi il ne faut pas le prescrire aux jeunes enfants qui contractent très facilement la diarrhée ; son emploi doit être suspendu s’il détermine des superpurgations ; sa dose ne doit pas être trop considérable.
Voici quels sont les doses et le mode d’administration de ce médicament. D’après Senf (3), on doit donner le foie de soufre aux enfants d’un à deux ans à la dose de 5 à 7 centigr. , aux plus âgés à la dose de 10 à 20 centigr. toutes les deux heures, dissous dans l’eau et mêlé avec du sirops on peut aussi le donner en pilules en l’incorporant à de l’extrait de réglisse. Cette dose nous paraît trop considérable ; nous préférons n’administrer que 5 à 10 centigr. toutes les deux heures , de manière à faire prendre de 50 centigr. à un gramme dans les vingt-quatre heures. Klaproth (4) en faisait un sirop dont la composition ne diffère pas sensiblement de celui de Ghaussier, dont voici la formule : Mêlez 80 centigr. de sulfure de potasse avec 30 grammes de sirop simple ; administrez toutes les deux heures une cuillerée à thé de ce mélange.
3® Le sulfate de cuivre est un troisième médicament qui a été considéré comme spécifique par les auteurs allemands. Le docteur Hoffmann (6) a le premier préconisé son emploi , d’abord à dose vomitive, puis à doses fractionnées de 1 à 2 et 3 centig. Mais le peu de détails dans lesquels il est entré ne permet pas de
(i) Quelques considérations sur l'usage du sulfure de potasse dans U eroup<, par M. Bourgeois. Bibl. méd, ^ tome LXVII, p. 72.
(a) Bulletin de la Faculté de Médecine de Paris ^ 3
(3) Frankel, etc,, p. 433.
(4) id,, id.
(5) Hoftniann, Journal d'HufeUmd, fe'vrier 1821.
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juger de l’efficacité de sa méthode. Le docteur Zimmermann (1) a rapporté deux observations de guérison de croup par le sulfate de cuivre 5 mais on peut se convaincre en lisant ces deux faits que le diagnostic n’est pas suffisamment établi pour qu’on puisse reconnaître une véritable laryngite pseudo - membraneuse. Nous en dirons autant des six observations rapportées par le docteur Droste (2) ; les enfants qu’il a traités étaient évidemment atteints de laryngite spasmodique. Il est infiniment probable qu’il en était de même de celles du docteur Serlo (3), si du moins elles ressemblent toutes à celles que nous trouvons citées dans la collection deMezler : il s’agit dans ce cas d"un enfant de quinze mois qui guérit en quatre jours par la méthode combinée des émissions sanguines et du sulfate de cuivre. Le docteur Heyfelder dit n’avoir jamais retiré aucun avantage de ce médicament, tandis que les docteurs Harless, Korting, Dürr (4), disent en avoir obtenu les meilleurs effets.
C’est donc à l’expérience à prononcer sur l’emploi de ce médicament. Il est hors de doute que si son efficacité comme altérant est contestable, il n’en est pas de même de son action vomitive. Nous reviendrons ailleurs sur ce sujet.
On administre le sulfate de cuivre aux enfants d’un à quatre ans à la dose de 1 centigr. à 1 centigr. 5 milligr. , et aux plus âgés à la dose de 2 centigr. à 2 centigr. 5 milligr. tous les quarts d’heure , et après les vomissements on éloigne les prises et on donne le médicament toutes les deux heures. Dans les cas où l’on veut obtenir un vomissement abondant, on débute par 10 à 15 centigr. mêlés à une petite quantité de sucre. On donne la poudre en une seule fois, puis on continue ensuite l’emploi du médicament à doses réfractées.
• 4® Un quatrième médicament, lepolygala^ a été prôné comme exerçant une action spéciale sur la fausse membrane trachéale. Le docteur Archer (5) , qui l’a vanté le premier , l’a regardé comme un dés meilleurs médicaments contre le croup. Il faisait
(1) Zimmermann^ Journal cFHufetand f mars i83o.
(2) Heidelb., Klin. , ann,.f lo. Bd. x834.
(3) Hufeland journal^ januar. Heft. , 1834^ S 17. Dans Mezler, VI. Bd.
S. xig.
(4) Frankel, /oc. cif, , p. 429.
(5) Dissertation inaugurale sur le croup , par John Archer de Philadelphie. ^nn, de Litt. méd, Etr., fév. 1809.
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bouillir 15 grammes de polygala dans 250 grammes d’eau jusqu’à réduction à 125. Il administrait cette potion par cuillerées à café d’heure en heure. Mais ce qui tendrait à prouver qu’il n’avait pas une confiance exagérée dans ce médicament, c’est que dans les cas graves il lui adjoignait le calomel et les frictions mercurielles. Il fit observer du reste que le polygala agissait principalement dans le cas où la membrane n’était pas encore formée.
Depuis Archer, on a reconnu que ce médicament ne jouissait pas de propriétés spéciales, quec’étaitsimplementun expectorant et un émétique. M. Bretonneau l’emploie quelquefois comme vomitif. D’après le docteur Sachse (1) , il ne faudrait pas employer le polygala à l’époque où la fièvre est vive et l’inflammation très aiguë ^ mais on devrait le réserver pour les cas où l’on a affaire à des enfants scrofuleux et lymphatiques, quand l’œil est terne et fatigué, la peau froide et sèche, le pouls inégal et sans dureté, l’urine aqueuse. Dans les cas de cette nature, ce médicament sera très efficace. C’est aussi dans la seconde période que le docteur Stieglitz le conseille. Le polygala était donné en décoction par Archer ; le docteur Albers préfère l’infusion, qui, dit-il, a l’avantage de s’emparer du principe volatil. Il unit du reste la racine de salep ou. celle de guimauve au polygala pour l’infusion , et il ajoute du sirop diacode.
5” Nous ne ferons que mentionner ici l’emploi du carbonate de potasse et d' ammoniaque, proposé aussi par quelques praticiens dans l’espérance hypothétique de dissoudre les fausses membranes. Ce médicament a été surtout prôné par le docteur Recbou , qui l’employait à l’extérieur , espérant qu’il serait absorbé, et agirait ainsi sur la fausse membrane.
II. r Vomitifs. — Les différents moyens que nous venons d’énumérer ont été vantés dans le but de modifier la nature du sang, défavoriser la sécrétion des fluides, le ramollissement ou l’absorption de la fausse membrane. Les émétiques ont pour but d’en déterminer le décollement-, ceux que l’on administre le plus généralement sont le sirop et la poudre d’ipécacuanha, le tartre stibié , et dans les cas où ils ne produisent pas d’effets, le sulfate de cuivre ou le sulfate de zinc.
Nous n’avons pas trouvé d’observations dans lesquelles la médication vomitive ait été la seule mise en usage ; mais il y en
(i) Frankel, toc. cit., p. 43o.
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a plusieurs où , employée concurremment avec d’autres, elle paraît évidemment avoir coiUribué à )a guérison. Ainsi, dans l’observation de M. Coulet (1), il s’agit d’une fille de sept ans atteinte de croup, qui, à la suite d’un émétique, rejeta un tube pseudo-membraneux; les accidents disparurent, puis iis se reproduisirent. Le lendemain , on appliqua des sangsues, l’enfant guérit. L’observation de M. Saissy (2) est plus concluante encore; l’enfant de trois ans dont il s’agit expectora le quatrième jour des fausses membranes très caractérisées à la suite d’un émétique; on prescrivit ensuite l’emploi du quinquina; la guérison fut obtenue malgré l’apparition d’une scarlatine. La guérison fut encore plus prompte chez l’enfant traité par M. Poussin (3) , et chez lequel on fit succéder à l’administration de l’émétique une application de sangsues. Elle fut obtenue le cinquième jour; il y eut expectoration de fausses membranes.
La première observation de M. Blaud (4) est un exemple de guérison à la suite des émissions sanguines et de l’émétique; mais évidemment les sangsues ont eu plus de part à la guérison que le vomitif lui-même.
Dans le fait rapporté par M. Lesage (5), il s’agit d’un garçon de onze ans dont la guérison fut obtenue le neuvième jour au moyen du traitement par l’émétique, les sangsues et le vésicatoire.
M. Gendrin a publié une observation remarquable (6), dans laquelle l’émétique paraît évidemment avoir eu une heureuse influence sur la guérison. Il produisit des vomissements qui furent accompagnés du rejet de fausses membranes provenant évidemment du larynx. Avant de l’administrer on avait appliqué quelques sangsues dont les piqûres n’avaient fourni que peu de sang; on plaça en outre un vésicatoire.
Des faits que nous venons de rapporter, et de plusieurs autres que nous passons sous silence, il résulte que les vomitifs exercent une influence heureuse sur le croup. On doit les employer dès le début , les renouveler fréquemment , les administrer sur-
(1) Nouv. journ. de Méd.y etc., 1821, tome X, p, 3o8.
(2) Bibl, med., 1810, tome XXIX, p. 222.
(3) /f/., 1812, tome XXXV, p. 92.
(4) Obs. de laryngo-’trachéite y par Blaud. Nouv. Bibl. méd.y tome III > p. 358.
{b) Journ, Boyer^ Corvîsart et Leroux y i8ia, p. 272*
(6) Journal général y tome CIX, p. 4**
tout lorsque la dyspnée augmente progressivement, et que l’on peut craindre l’apparition ou la réapparition d’un accès de suffocation. Comme le médicament doit être renouvelé à plusieurs reprises, il faut suivre dans son administration les mêmes règles que nous avons données pour la bronchite ; savoir : d’employer d’abord les plus doux , puis de recourir ensuite aux plus énergiques.
Le conseil que nous donnons d’insister sur les vomitifs se trouve confirmé par les résultats auxquels est arrivé tout récemment M. le docteur Valleix, par l’analyse d’un grand nombre d’observations.
«« Ainsi , dit ce médecin dans son excellent résumé de thérapeutique générale, dans 63 cas on a employé trente et une fois, comme médication principale, l’émétique et Tipécacuanha, et il y a eu 16 guérisons , c’est-à-dire près de la moitié ; tandis que dans les 22 autres où les vomitifs ont été donnés avec parcimonie , il n’y a eu qu’une guérison. Parmi les 31 sujets qui ont été traités par les vomitifs énergiques, 26 ont rendu des fausses membranes dans les efforts de vomissements , et de ce nombre 15 , ou près des trois cinquièmes, ont guéri (1). »
2“ Sternutatoires. — L’emploi des sternutatoires a été proposé par quelques médecins ; ils sont aujourd’hui tombés dans un discrédit complet. Nous n’avons pas trouvé dans la science d’observations qui démontrent leur eflicacité^ mais il nous semble à priori que l’éternument, qui n’est autre chose qu’une violente expiration , doit être un moyen précieux de favoriser le décollement et le rejet de la fausse membrane, et sous ce rapport cette médication peut être assimilée, jusqu’à un certain point, au traitement par les vomitifs. On pourra donc introduire dans les narines de l’enfant de la poudre de tabac , ou mieux de la poudre Saint-Ange (préparation officinale composée d’un mélange de poudres d’asarum, de bétoine et de verveine ).
Dans une observation rapportée par Térade (2), une fille de cinq ans guérit après avoir expectoré des fausses membranes ; on lui avait administré des sternutatoires , mais en meme temps on avait prescrit des potions émétisées , des sangsues au cou , des vésicatoires, des bains de pieds, des lavements purgatifs,
(i) Guide du Médecin praticien; 4* livraison, p. 358.
(a) Joum. de méd.^ chir. et pharm. , fév. 1819.
des fumigations émollientes. On comprend qu’au milieu d’une médication aussi compliquée , il n’est pas possible de démêler l’influence des sternutatoires.
3° Afftisioiis froides. — Les affusions froides employées dans un grand nombre des maladies des enfants ont été conseillées dans le croup, d’abord par Harder, et plus tard par Baumbach, Düsterberg , Bischof (1).
On trouve dans le journal de Hufeland (2) un mémoire dans lequel on cite quelques observations que nous allons succinctement rapporter, afin que le lecteur puisse juger par lui-même du mode d’action de ce remède énergique. Dans l’une d’elles, il s’agit d’un enfant de sept ans chez lequel un traitement par les émissions sanguines, les frictions mercurielles et le calomel était resté sans succès. La suffocation était imminente et le cas désespéré ; on entreprit alors d’administrer les affusions froides : le malade rejeta de larges lambeaux de pseudo-membranes à plusieurs reprises ; la guérison fut rapide et complète- Ces affusions étaient administrées de la manière suivante : on plaçait l’enfant dans une baignoire et on lui versait sur toute la partie postérieure du tronc deux seaux d’eau à 12 ou 13^. Nous devons ajouter que tous les malades n’ont pas guéri ; mais l’expectoration pseudo-membraneuse a paru , dans d’autres cas, être le résultat immédiat de l’affusion. Il va sans dire que nous ne saurions conseiller l’emploi d’une médication aussi énergique au début même du croup ; mais il nous semble qu’elle doit être réservée pour les cas désespérés , où l’on a épuisé tous les moyens d’action , et où une secousse vigoureuse , en facilitant l’expulsion d’une fausse membrane, peut, comme dans l’observation citée ci-dessus, amener la guérison.
III. V Emissions sanguines . — Quelques praticiens basent toute leur thérapeutique sur l’emploi de ce moyen; ils ne craignent pas de conseiller d’abondantes déperditions sanguines , et prescrivent à de jeunes enfants jusqu’à vingt et trente sangsues (4); la plupart les associent à d’autres médicaments ; plusieurs enfin les proscrivent d’une manière absolue (4).
Nous avons trouvé dans les auteurs des observations dans
sr
(1) Frankel, loc. cit.^ p. 436.
(2) Journ. Hufeland^ tome IX. Dans Nouv. Bihl. méd. , tome I*"^, p. 449*
(3) |^Blaud, loc. cit,
(4) Bretonneau.
lesquelles cette médication a été évidemment suivie d’un amendement notable, quelquefois même d’une guérison complète. Nous citerons comme exemple les observations rapportées par les docteurs Cagère (1) et Pingeon (2). Mais il est vrai de dire que dans les. faits que nous venons de citer, et dans presque tous ceux que nous avons consultés, d’autres agents thérapeutiques ont été employés concurremment aux émissions sanguines.
De l ’examen des faits, de la lecture des livres , et de la connaissance que nous avons acquise de l’organisme de l’enfant et de la nature de ses maladies, il est résulté pour nous la conviction que l’on devait réserver l’emploi des émissions sanguines pour les cas où l’enfant est vigoureux , la maladie sporadique et au début, la réaction fébrile intense, les accidents de suffocation très marqués : que l’on devait s’en abstenir quand la diphthérite règne épidémiquement et s’accompagne d’accidents adynamiques, quand l’enfant est très jeune, pâle, lymphatique, le mouvement fébrile mal dessiné, la dyspnée peu prononcée, et qu’enfîn il ne faut jamais y avoir recours lorsque la maladie est arrivée à une époque avancée.
Nous ne sommes pas en outre partisans des émissions sanguines trop abondantes. N’oublions pas, en effet, qu’il faut, tout en parant aux accidents présents , songer en même temps à l’avenir, et que la débilitation dans laquelle d’abondantes pertes de sang plongent les jeunes malades peut avoir les plus funestes effets. En conséquence, si le cas le requiert, nous conseillons une application de trois à dix sangsues , suivant l’âge.
2° Révulsifs. — L’inflammation a été aussi combattue par l’usage des révulsifs cutanés. Les uns ont employé les vésicatoires seulement rubéflants, d’autres des vésicatoires permanents; on a aussi proposé l’emploi du séton et même du cautère actuel (3). Jurine n’appliquait pas les vésicatoires sur le larynx lui-même, mais il les promenait sur différents points du corps. Nous préférons beaucoup l’emploi des vésicatoires simplement rubéflants, ou même des sinapismes, dans les cas surtout où l’on a affaire à un croup épidémique; l’on sait, en effet, que dans ces circonstances le derme dénudé tend à se recouvrir d’une exsuda-
(i) Ann. Soc. rnéd. prat. de Montp, , i8ii, tome XXV, p. 33.
(a) Rev. méd.f tom. XLI, p. iSa, i83i.
(3) Valentin.
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tion pseudo-membraneuse tout-à-fait analogue à celle du croup. L’on sait aussi avec quelle rapidité se produisent dans de pareilles circonstances les gangrènes de la peau , dont les suites sont si souvent funestes. Nous ne conseillons les révulsifs cutanés qu’à titre d’excitants, et nous les réservons pour une époque avancée de la maladie. ^
ly. Les médicaments antispasmodiques remplissent la quatrième indication, mais ils ne doivent être employés que d’une manière tout-à-fait accessoire. Nous n’avons pas trouvé dans les auteurs une seule observation de vrai croup traité par cette méthode seule. Dans tous les cas où ces médicaments ont été prescrits, on les a dirigés contre certains symptômes spéciaux , la toux, les accès de suffocation , etc. ; et si bon nombre d’observations sont intitulées croups guéris par la méthode antispasmodique, il s’agit évidemment dans ces cas de laryngites spasmodiques. L’assa-fœtida , le musc, le camphre, le zinc, sont les médicaments qui ont été le plus vantés par les auteurs. Il est , ce nous semble , rationnel d’avoir recours à ces médicaments, quand les accès de suffocation sont nombreux et rapprochés; 2" quand ils persistent après le rejet des fausses membranes, et que l’examen attentif du malade prouve qu’ils ne sont liés à aucune lésion organique évidente. Nous renvoyons du reste à la laryngite spasmodique pour tous les détails sur le mode d’administration de ces médicaments.
V. Les soins hygiéniques (\\x^ réclame un enfant atteint de laryngite pseudo-membraneuse doivent occuper sérieusement le praticien. Ainsi , 1® l’enfant sera tenu à la diète si la fièvre est intense; si au contraire le mouvement fébrile est peu marqué , on lui permettra quelques aliments légers, du bouillon ou du lait. Il faudra avoir grand soin de suspendre la médication interne quelque temps avant l’ingestion des aliments, et pendant la digestion. 2® La chambre dans laquelle l’enfant sera placé sera suffisamment aérée et modérément chaude. 3° L’enfant sera tenu au lit; sous aucun prétexte il ne lui sera permis de le quitter, alors môme qu’il surviendrait une amélioration notable dans son état.
IL Laryngite pseudo^membraneuse secondaire.
Toute la thérapeutique que nous venons d’exposer est relative à la laryngite pseudo-membraneuse primitive , et aux va-
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riétés de croup secondaire qui s’en rapprochent par leurs ^mptômes. Le traitement de la laryngite pseudo-membraneuse consécutive, que nous avons décrite d’après nos observations, est en tout pareil à celui des laryngites secondaires ordinaires ; il est d’ailleurs en grande partie subordonné à la médication que réclame la maladie première. C’est donc au praticien seul qu’il appartient de faire choix d’une méthode pour les cas de cette espèce. Nous laissons à sa judiciaire de combiner les agents thérapeutiques de façon à satisfaire aux indications que réclament la forme et l’expression symptomatique de la maladie. (Voyez Laryngite érythémateuse, Fièvres éruptives , etc., etc. )
§ III. Résumé. — Nous venons , dans le paragraphe précédent, d’exposer la série des médicaments qui répondaient aux principales indications que nous avons posées ^ le praticien aurait peut-être de la peine à faire un choix parmi ces médications diverses ; notre résumé est destiné à lui éviter cet embarras : ici plus que partout ailleurs il est nécessaire.
A. Le médecin est appelé auprès d’un enfant bien constitué qui se plaint depuis peu de douleurs à la déglutition. L’examen de la gorge fait voir les amygdales couvertes de fausses membranes. Ici le traitement n’est pas douteux ; c’est celui que nous avons conseillé dans le chapitre précédent (p. 310).
B. L’enfant auquel le praticien est appelé à donner des soins présente pour tout phénomène morbide de l’enrouement et une toux un peu rauque ; ces symptômes existent depuis peu de temps ^ le pouls est légèrement accéléré, la respiration normale, la gorge saine ; il ne règne pas d’épidémie de diphthérite. Le cas est douteux *, néanmoins il est prudent d’agir. L’on devra prescrire le traitement suivant :
1" L’enfant prendra immédiatement un mélange de sirop et de poudre d’ipécacuanha.
Le vomitif ayant produit son effet, on prescrira un looch contenant de 6 à 10 centigr. de kermès , suivant l’âge. On le donnera d’heure en heure par cuillerées.
3" Le soir on administrera un lavement rendu légèrement laxatif par l’addition du miel , de l’huile ou de la manne.
4® La tisane sera une infusion de violette , édulcorée avec le sirop depolygala.
5° L’enfant sera maintenu au lit, modérément couvert ; sous aucun prétexte on ne lui permettra de se lever.
6*’ II pourra prendre de légers bouillons.
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Le médecin revoit l’enfant dans la soirée et lui trouve la face colorée, la fièvre plus vive que le matin. Le vomitif n’a pas diminué l’enrouement^ la toux retentit, rauque. Il doit prescrire :
1“ L’application de quatre à dix sangsues (suivant fâge), et, à son choix, au-dessous des apophyses mastoïdes ou aux extrémités inférieures : on laissera saigner les piqûres pendant une heure.
2° Des cataplasmes chauds entretenus constamment aux pieds.
Le lendemain les accidents n’ont pas diminué ; la voix est encore plus voilée; on commence à entendre du sifflement laryngo-trachéal; la respiration devient gênée. Le médecin modifie ainsi le traitement :
1° Il prescrit un vomitif avec 3 à 10 centigr. de tartre stibié , suivant l’âge. La dose est divisée en deux ; si des vomissements abondants sont produits , on ne la renouvelle pas. On iaisse reposer l’enfant pendant deux heures.
2"" On donne alors un looch de 120 grammes contenant de 60 à 80 centigr. de sulfure de potasse. Ce looch est pris par cuillerées , de façon à ce que toute la dose , autant que possible, soit prise dans les vingt-quatre heures.
Si l’enfant témoigne une répugnance invincible pour ce médicament, et qu’il soit impossible de le lui faire avaler, on peut le remplacer par du calomel incorporé à une cuillerée de conlitures non acides. L’enfant en prendra de 3 à 7 centigr., suivant l’âge , toutes les deux heures.
3“ Si la respiration s’accélère davantage , et s’il survient de véritables accès de suffocation, on donnera la seconde dose du vomitif; mais il faudra avoir soin d’éloigner alors les prises de calomel.
Si la suffocation prédomine , la nécessité d’avoir recours de nouveau au vomitif obligera de suspendre l’emploi du calomel, que l’on remplacerait alors par des frictions mercurielles ; on en ferait une toutes les quatre heures à la partie interne des cuisses avec 2 à 4 grammes d’onguent napolitain pour chaque friction.
4*^ Si la fièvre n’est pas très vive, on donnera du bouillon coupé, sinon la diète sera absolue.
Supposons le traitement suivi d’amélioration ; l’enfant a rejeté des fausses membranes ; la respiration est devenue plus
facile ; le petit malade est plus gai , demande à jouer ou à se lever. Cependant V enrouement persiste avec raueité de la toux et accélération légère du pouls. Le médecin doit-il modifier le traitement? Évidemment non. Il continuera donc le sulfure de potasse , ou le calomel , ou les frictions , comme nous l’avons prescrit , jusqu’à ce qu’il y ait une modification plus positive dans les accidents. Le timbre de la toux et de la voix servira de guide. Si au quatrième, cinquième ou sixième jour la toux devient humide; si la voix reprend peu à peu son timbre primitif, il sera convenable d’abandonner une médication active,* dont la prolongation pourrait avoir des effets funestes. Il faudra aussi suspendre, soit le calomel, soit le sulfure de potasse si le premier affecte fortement la muqueuse buccale, et si le second produit des coliques trop vives ou une diarrhée abondante .
C. L’enfant est très jeune, il n’est pas robuste; les chairs sont flasques, le tempérament est lymphatique; ou bien le croup est survenu dans le cours d’une autre affection. Les voies digestives sont cependant à l’état normal ; la saison est humide et froide ; le petit malade a des aphthes ou des ulcérations dans la bouche.
Il faut abandonner le traitement mercuriel et antiphlogistique et prescrire la médication suivante :
On donnera un vomitif avec l’ipécacuanha.
2" On commencera , deux heures après, l’emploi du looch avec le sulfure de potasse , à doses moitié moindres que cidessus.
3° On appliquera des cataplasmes sinapisés aux extrémités inférieures.
Les jours suivants, on se guidera , pour la répétition de l’émétique et la continuation du sulfure de potasse, d’après les règles exposées ci-dessus. Si le sulfure de potasse n’est pas toléré, ou si la faiblesse de l’enfant est grande, on le remplacera par une infusion de polygala. '
D. Dans tous les cas précédents la médication est restée sans succès, ou bien l’on n’est appelé que le cinquième ou sixième jour du croup : l’enfant est anxieux , les accès de suffocation se répètent, l’aphonie est complète, le sifflement laryngo-trachéal des plus marqués; le petit malade a rejeté ou non des fausses membranes :
Il ne faut pas hésiter à avoir recours à la trachéotomie.
TRACHEOTOMIE.
2“ Si les parents se refusent à l’opération , ou s’il se présente d’autres empêchements, on prescrira des vomitifs énergiques; 20 centigrammes de sulfate de zinc ou de sulfate de cuivre en deux doses.
3*^ Si ces médicaments restent sans effet, on pourra, comme dernière ressource, recourir aux affusions froides prescrites ci-dessus.
E, Supposons enfin que sous l’influence du traitement interne l’enfant arrive à convalescence. Soyez-en certain , ce ne sera pas impunément qu’il aura traversé une si rude maladie et subi un traitement actif; vous le verrez pâle, maigre, débilité, exposé par conséquent à toutes les affections auxquelles la faiblesse donne naissance. Hâtez-vous alors de changer complètement le mode de médication ; prescrivez :
r Deux à quatre cuillerées à bouche de sirop de quinquina.
2° Des aliments nutritifs et facilement assimilables sous un petit volume, des bouillons de viande noire, un peu de vin de Bordeaux coupé d’eau , etc.
3® Faites prendre quelques bains sulfureux ou aromatiques , si la saison le permet , et s’il n’existe aucun accident secondaire du côté des voies respiratoires.
TRACHÉOTOMIE (l).
« Quand , malgré l’énergie des médications que l’expérience nous a appris à considérer comme les plus efficaces, nous voyons le mal se propager au larynx , et le passage de l’air se rétrécir de plus en plus , une opération chirurgicale est la ressource unique et suprême.
» Faut-il, pour la pratiquer, attendre que le malade soit sur le point de mourir? Faut-il, au contraire, procéder à l’opération dès que les symptômes indiquent d’une manière à peu près certaine que la mort aura lieu?
(i) Désirant compléter notre travail sur le croup par quelques détails sur la trachéotomie , nous n'avons pas cru pouvoir mieux faire que de nous adresser à M. le professeur Trousseau , qui a mis à notre disposition un manuscrit dont nous avons extrait les pages suivantes.
Personne mieux que ce savant professeur ne pouvait fournir des préceptes utiles sur une opération qu’il a si souvent pratiquée. Nous sommes heureux qu’il ait bien voulu disposer en notre faveur des pages inédites qui renferment les résultats de sa longue et habile pratique.
») Pour répondre à cette question , il faut , d’une part , se rendre compte du danger que l’opération en elle-même peut faire courir, indépendamment de la maladie pour laquelle on la pratique ^ d’autre part , bien examiner les chances de guérison que nous offre le croup confirmé.
» La trachéotomie et la laryngo-trachéotomie, pratiquées souvent pour retirer un corps étranger des voies aériennes , ne sont presque jamais suivies d’accidents mortels : l’opération en elle-même n’est donc pas dangereuse. D’un autre côté, il est malheureusement assez commun de voir succomber, dans les premiers jours qui suivent l’opération , des malades qui étaient atteints de phlegmasies chroniques du larynx : mais il y a ici quelque chose de complexe. Lorsque l’on pratique la trachéotomie chez un malade atteint de laryngite chronique , on attend ordinairement que l’asphyxie soit imminente, et il est naturel de penser que l’obstacle à l’hématose , que l’engouement pulmonaire, que la congestion passive du cerveau observés dans les derniers jours, n’ont pas été sans influence sur la production et sur l’aggravation des accidents pulmonaires auxquels succombent quelquefois ceux qui ont été trachéotomisés.
» Ces résultats démontrent, non pas que la trachéotomie est dangereuse , absolument parlant, mais qu’elle peut l’être lorsque, avant de la pratiquer, on a laissé durer long-temps les phénomènes de l’asphyxie.
La conséquence est qu’il faut, dans le cas de laryngite membraneuse, opérer le plus tôt possible, dès que l’on a lieu de penser que la mort est inévitable.
JO De graves objections se sont élevées contre cette dernière proposition , que j’avais jadis formulée ; une seule me paraît sérieuse. On a dit que le croup confirmé guérissait quelquefois, et que par conséquent on était coupable de tenter une opération lorsque la mort n’était pas imminente.
» Si la diphthérite laryngée a été précédée, et s’accompagne encore de diphthérite pharyngienne ^ si l’enfant a eu déjà plusieurs accès de suffocation, et si, dans l’intervalle des paroxysmes , la respiration leste sifflante, métallique, difficile, la mort arrive à peu près invariablement , quelque médication qu’on oppose à la maladie.
» Si donc nous faisons une loi d’opérer le plus tôt possible , nous n’entendons pas par là que l’on doive ouvrir la trachéeartère aux premiers signes d’une phlegmasie aiguë du larynx ;
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mais on doit le faire dès que l’on est certain de la présence des fausses membranes dans le larynx.
)) En pratiquant l’opération de très bonne heure, on augmente singulièrement les chances de succès de la trachéotomie ; il est facile de le concevoir.
» 1° L’asphyxie n’a pas modifié l’état du sang, et causé d’engouement pulmonaire et de congestion cérébrale.
» 2^ Les fausses membranes se sont étendues moins profondément, et les médications que vous opposerez à leur extension dans les bronches seront probablement plus efficaces.
» S’il est nécessaire de pratiquer l’opération de très bonne heure sur les jeunes enfants, il est bien plus nécessaire encore de le faire chez ceux qui approchent de l’adolescence et chez les adultes , parce que , chez ces derniers, le larynx étant plus large, les phénomènes extrêmes de l’asphyxie se montrent beaucoup plus tard, et lorsqu’ils apparaissent, déjà, dans le plus grand nombre des cas , les fausses membranes ont envahi les rameaux de l’arbre bronchique; ce qui explique pourquoi jusqu’ici les trachéotomies pratiquées sur des adolescents ou sur des adultes, pour des cas de croup, n’ont pas été suivies de succès.
» Pour formuler notre pensée tout entière, relativement à la trachéotomie , nous dirons : qu’il faut faire l’opération dès que nous avons acquis la certitude qu’il existe des fausses membranes dans le larynx.
)) L’opération décidée, faut-il faire la trachéotomie ou la laryngo-trachéotomie? '
)) Ceux qui apprécient surtout la simplicité dans une opération préfèrent la laryngo-trachéotomie; ils se fondent sur les considérations suivantes :
» On intéresse moins départies; on trouve peu de vaisseaux veineux; le canal aérien est plus superficiel , avantage inappréciable chez les enfants dont le col est gros et court. On ne risque jamais de blesser le tronc innominé ou la carotide primitive du côté gauche, qui, dans certaines dispositions anomales , croisent la trachée-artère.
» Ces considérations ne sont pas sans quelque valeur.
)) Je confesse que l’opération est plus facile; quant aux dangers immédiats de la trachéotomie , comparés à ceux de la laryngé bronchotomie, je ne saurais trop les comparer, car ayant piatiqué cent vingt et une fois l’ouverture de la trachée-artère, i. a4
je n’ai jamais eu d’accidents immédiats à déplorer, excepté chez un adulte qui mourut de syncope au moment où je fis la section de ta peau. Il pourrait se faire, sans doute, que je rencontrasse quelque anomalie artérielle ; mais comme je me suis fait un devoir d’opérer avec beaucoup de lenteur, et de ne jamais donner un coup de bistouri sans être dirigé sûrement par le doigt et par l’œil, je suis persuadé que j’éviterais la carotide gauche, quand bien meme elle naîtrait du tronc innominé et croiserait la partie supérieure de la trachée. Quant au tronc innominé, je l’ai eu plusieurs fois sous le tranchant de mon bistouri ; mais en inclinant à gauche ma section , et en écartant tous les tissus avec le doigt et avec l’érigne, j’ai terminé sans craintes et sans accidents ces opérations en apparence si périlleuses. Les chirurgiens qui se piquent de faire l’opération avec une merveilleuse vitesse, et qui plongent hardiment lebislouri dans la trachée pour la diviser de bas en haut, dès qu’lis ont terminé rincision de la peau, finiront par déplorer cette imprudenle et inutile céléiaté, quand ils auront trouvé sous le tranchant du couteau des vaisseaux qu’ii est si facile d’éviter lorsqu’on tient plus à opérer sûrement qu’à opérer vilement.
)) A côté de ces avantages de la laryngo trachéotomie, avantages qui n’ont pas une bien grande valeur, essayons de placer les inconvénients.
)) Dans le cas de croup, l’introduction d’une canule à demeure est une condition indispensable. Cette canule doit être très volumineuse ; elle doit rester au moins six jours, et, quelquefois, cinquante. Or, la canule est engagée au-dessous du cartilage thyroïde, au travers de la membrane crico-thyroïdienne , et entre les lèvres du cartilage cricoide divisé. Au point de contact de la canule, il survient une violente inflammation de l’iniiltration purulente, ce qui, lois de la trachéotomie, amène à peu près constamment la dénudation et la nécrose des cartilages qui avoisinent les lèvres de la plaie de la trachée. Ce qui arrive pour les cartilages de la trachée va arriver pour les cartilages cricoïde et thyroïde ; et ce qui dans la trachée ne peut entraîner aucune espèce d’accident, parce que l’élimination des produits nécrosés se fait aisément et sans rétrécissement appréciable du conduit aérien, deviendra au contraire dans le larynx luimême la cause des accidents les plus sérieux; car, le croup guéri , il faudra encore gué«âr la néci-ose des cartilages cricoïde et thyroïde'. Or, ici l’énucléation des portions nécrosées s’ac-
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compagne d’inllamniation chronique , de suppuration , et il faut craindre, ou que le squelette du larynx ne reste à tout jamais déformé, ou que la tuméfaction de la membrane muqueuse laryngienne ne cause des accidents orlhopnéiques aussi graves que ceux du croup, ou que tout au moins la voix ne reste à tout jamais compromise.
a Ces considérations toutes seules seraient suffisantes pour faire rejeter la laryngotomie dans le cas de croup. Il en est une dernière qui , pour avoir moins de valeur, n’en mérite pas moins d’entrer dans la balance; c’est que, nar la trachéotomie, on ouvre l’arbre aérien beaucoup plus bas, et dans un point que les fausses membranes n’auront point encore atteint, ou du moins qu’elles doivent atteindre plus tard que le larynx ; de sorte qu’en ouvrant la trachée nous avons plus de chances de pouvoir prévenir, par une médication opportune , l’extension du mal dans les bronches,
» La trachéotoniie décidée, comment convient-il de la pratiquer?
)) L’epfant est couché sur une table , un oreiller roqlé placé sous la nuque, de manière à faire saillir fortement la partie antérieure du col , circonstance fort essentielle; le chirurgien, assisté au moins de trois aides, incise rapidement la peau, puis il pénètre lentement jusqu’à la trachée, dont il met à nu plusieurs anneaux. Il inc se alors assez largement la trachée-artere. Il devra autant que possible éviter les vaisseaux veineux; s’il ne peut les éviter, il les coupera franchement et continuera l’opération sans les lier, l’hémorrhagie s’arrêtant toujours dès que la canule est introduite dans la trachée.
)) Dès que la trachée-artère est incisée, il faut introduire entre les levi es de l’incision les deux branches d’un instrument dilataleur, relever rapidement l’enfant, et attendre quelques instants que la respiration soit entièrement rétablie et que l’hémorrhagie soit arretée.
» Si, malgré l’ouverture de la trachée artère, fenfant reste dans une espèce d’asphyxie ou de syncope, il faut projeter sur le visage de l’eau froide, introduire dans la trachée-artère l’extrémité empennée d’une plume, et réveiller de cette façon la contraction des muscles inspirateurs.
» S’d y a de l’orthopnée, on injecte dans la trachée-artère quelques gouttes d’eau froide, et l’on parcourt rapidement la trachée avec un écouvillon, qui consiste en une petite éponge
fixée à l’extrémité d’une tige de baleine extrêmement flexible. Cette manœuvre , que l’on répète une ou plusieurs fois, a pour but d’aider à l’expulsion du sang et des fausses membranes qui peuvent exister dans la trachèe-artère ou dans les bronches.
)) Je viens de faire un précepte d’éviter les vaisseaux veineux et de ne jamais les lier. Je comprends que ces deux recommandations ne soient pas suivies par tous les chirurgiens, et je dois justifier en peu de mots la pratique que M. Bretonneau et moi avons constamment suivie.
)) Si l’on incise lentement et successivement les tissus qui séparent la peau de la trachée-artère, on voit, dans Chaque mouvement inspirateur, les veines thyroïdiennes se gonfler dans la plaie. Quand elles sont placées sur les côtés de la voie que se fait le bistouri , on va en avant; mais, si elles se placent sous le tranchant de l’instrument, on les écarte avec des érignes mousses, et cela se fait sans difficulté.
» Quelquefois pourtant, les veines thyroïdiennes des deux cotés s’anastomosent ensemble et forment des espèces de ponts qui se placent en travers au-devant de la trachée; dans ce cas, il faut bien se décider à les couper. Il s’écoule alors beaucoup de sang, que l’on peut arrêter le plus souvent par la pression exercée avec la pulpe du doigt, d’un côté par l’opérateur, de l’autre par un aide. Cependant on continue d’inciser en se dirigeant sur l’ongle de l’indicateur enfoncé dans la plaie, et en ayant soin d’éponger souvent, on aperçoit la trachée. On l’incise alors rapidement et l’on introduit le dilatateur. L’hémor- ' rhagie s’arrête à l’instant.
)) Je fais donc un précepte de ne pas lier les veines, parce que, ayant maintenant (!<'*’ juin 1842) pratiqué cent vingt et une trachéotomies, je n’ai jamais été dans la nécessité de le faire; que M. Bretonneau, M. Bérard jeune, M. Guersant fils , qui ont fait très souvent cette opération , ne lient non plus jamais les veines. Cette ligature d’ailleurs pourrait n’être pas sans inconvénients , d’une part en faisant courir les chances d’une phlébite , si grave dans cette région du corps , d’autre part en rendant très longue une opération qui souvent est pratiquée dans des circonstances où il est urgent de ne pas perdre de temps.
» Accidents 'pendant l’opération. — Les accidents qui surviennent pendant l’opération sont: l’hémorrhagie. Nous venons de dire combien elle était rare, combien peu elle était grave. S’il avait fallu couper un grand nombre de veines thyroïdiennes et
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que le sang s’écoulât à flots, il faudrait fixer la trachée-artère entre le bord cubital de l’indicateur et le bord radial du médius, enfoncés jusqu’à la colonne vertébrale , et inciser la trachée nettement et rapidement de bas en haut, puis introduire à l’instant même le dilatateur: l’hémorrhagie s’arrêtera. Je ne parle pas d’une hémorrhagie qui pourrait résulter de la section d’une artère thyroïdienne ou même du tronc trachéo-céphalique; évidemment ici, il faudrait, sous peine de la vie du malade, lier les vaisseaux avant de terminer l’opération. Je ne sache pas que ce malheur soit encore arrivé ; mais plusieurs fois j’ai senti battre sous la pulpe de l’indicateur le tronc innominé , que j’aurais indubitablement divisé , si j’avais porté sans ménagement mon bistouri dans la commissure inférieure de la plaie.
)) J’ai vu mourir un malade de convulsions pendant l’opération : c’était un homme de cinquante-deux ans que j’opérais à l’Hôtel-Dieu pour une affection laryngée qui déterminait une suffocation extrême Le malade, au lieu d’être couché, fut placé sur un fauteuil, ce qui était de ma part une grande faute. J’eus à peine incisé la peau qu’il survint une convulsion épileptiforme. Je fus assez imprudent pour vouloir continuer, et avant que j’eusse atteint les aponévroses cervicales profondes, une seconde convulsion se déclara qui fut immédiatement suivie de mort. Je plaçai le malade sur un lit, j’incisai la trachée, j’introduisis une canule; mais les vaisseaux divisés laissaient écouler dans la trachée-artère le sang qui n’était pas expulsé, et rien ne put ranimer ce malade , qui avait été peut-être victime de mon inexpérience.
» J’ai vu plusieurs fois l’asphyxie arriver, et la respiration cesser pendant l’opération; le malade était dans un état de mort apparent. Je terminais le plus vite possible le trachéotomie, j’introduisais la canule ; puis, faisant placer le malade sur le côté s’il s’écoulait du sang dans la trachée, et sur le dos dans le cas contraire, je faisais sur le ventre et sur la poitrine des pressions alternatives qui chassaient l’air de la poitrine et l’y appelaient de nouveau, et tous mes malades sont revenus à la vie.
» La syncope est un accident beaucoup plus commun. Elle se manifeste ordinairement immédiatement après l’opération, au moment où la respiration devenant libre la congestion cérébrale cesse subitement; je l’ai vue durer une fois pendant près d’une
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heure; jamais elle n’a élé m('rtelle. Je mécontente d’ihstillerdë l’eau Fraîclie au visage et d’en jeter également (jüelqués goutteâ dans la trachée-artère en écouvillônnfint un peu vivement*, en même temps je fais coucher lé malade à plat.
» Quant à l’introduction (lu sang dans la trachée-artère dont on s’est beaucoup occupé, je n’ai jamais VU que cet accident eût. la moindre gravité^ pourvu que l’on se serve imméiliatement d’un dilatateur qui maitiliettne béantes les lèvres de la trachée, ou bien que par un moyen quelconque on parvienne à introduire tout de suite une large canule-, car si , après avoir incisé la trachée; le chirurgien tâtonne et ne peut introduire la canu'e, dans chaque mouvement d’inspiration, du sang s’engouffre dans la trachée-artère; et comrhe l’air h’ÿ peut pénétrer en même temps , une asphyxie presque immédiate peut en être la conséquence I ajoutez à cela l’hémorihagie «qui contihüe, parce que la respiration reste toujours gênée.
>) Que si , âu contraire^ un dilatateur lient ouvèrte la plaie de la trachée-artère. Pair pénètre avec facilité, rejette puissamment le péu de sang qui s’est introduit, et le retour de la respiration normale faisant cesser l’hémorrhagie, l’introduction du sang n’a plus lieu; et si , par hasard , quelque peu de sang s’écoule encore en bavant dans les bronches, le malade s’en débarrasse ordinairement tout seul, et quelques écouvillonnements suffisent pour aider à cette répulsion pour peu qu’elle soit dif- * ficile.
» Ordinairement la respiration devient très facile immédiatement apres l’opération. Si elle reste embarrassée, c’est qué quelques caillots de sang ou des fausses membranes remplissent les principales bronches. Quand il ne s’agit que de caillots de sang, il suffit, pendant qu’on tient la trachée-artère ouverte à l’aide du dilatateur, ou même après l’introduction delà canule, de faire une Ou deux instillations d’eau froide daUs les bronches et d’écouvillonner.
» Quand il y à des fausses membranes dans la trachée-artère, il convient de laisser le dilatateur dans la plaie jusqu’à ce qu’elles soient expulsées , ét l’on favorise leur expulsion d’abord par quelques instillations d’eau froide dans les bronches, puis par des écouvillonnements répétés. Quelquefois pourtant, malgré ces moyens, les fausses membranes restent fixées par les racines qu’elles ont jetées dans le poumon , en même temps que la partie supérieure est rompue et flottante. Dans ce cas on peut ,
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dans quelques cas, les saisir avec une pince entre les lèvrSês dé la plaie, et exercer sur elles de très légères tractions qui sutïjserlt ordi fiai renient.
» Si l’enfant est vigoureux, s’il a énergi(]uenient expulsé les fausses membranes contenues dans les canaux aériens, et si, après l’opération, la respiration est très facile, avant d’introduire la canule on instille dans la trachée, à deux ou trois reprises, quinze ou vingt gouttes d’une solution faite avec du nitrate d’argent, 30 centigrammes pour 30 grammes d’eau distillée^ ou bien si l’on a lieu de penser que le larynx seul éiait envahi par la diphthérite, on promène seulement dans la trachée-artère l’écouvitlon imbibé d’une solution très concentrée , un gramme de nitrate d’argent pour 5 grammes d’eau distillée.
» On introduit alors la canule; mais l’introduction de la canule se fera immédiatement chez les enfants que l’on a opérés dans la période extrême du croup, et l’on se contentera d’instiller quelques gouttes d’eau froide et d'écouvillonner rapidement, sauf à recourir plus tard à l’application des solutions cathéretiques.
» Des canules. — La canule pleine et courbé de M. Bretonneau, la canule bivalve de Gendron, me paraissent préférables à toutes celles qui ont été inventées jusqu’à ce jour; mais pour les enfants un peu grands et pour les adultes, il faut toujours choisir la canule double concentrique. La canule doit avoir assez de longueur pour que, au moment où on l’introduit immédiatement après l’opération, elle pénètre dans la trachée d’une longueur de 2 centimètres. Cette condition est indispensable, car le second j(mr de l’opération la tuméfaction de la peau et des tissus intéressés dans l’opération sera telle qu’elle permettra à peine à la canule de pénétrer de 5 à 6 millimètres. Si la canule n’est pas assez longue, elle sort de la trachée dans les secousses de toux, et l’enfant peut être asphyxié.
» S’il est essentiel d’avoir une canule assez longue, il est plus important encore de l’avoir assez large. Pour les enfants de six mois à deux ans , le diamètre de l’ouverture trachéale de la canule devra être de 5 millimètres-, de deux à quatre ans, de 6 millimètres; de quatre à six ans, de 7 millimètres; de six à dix ans, de 8 millimètres; pour les adolescents, de 9 mdlimètres ; enfin pour les hommes de très grande taille, de 12 et môme de 13 millimètres.
'» Il faut retirer la canule toutes les fois que la respiration
s’ettibarrasse , quand on a lieu de supposer que cet embarras siège dans le conduit artificiel. En général, il suffit de changer la canule deux fois en vingt-quatre heures. L’expulsion de fausses membranes qui viendraient en obstruer le passage, l’abondance des mucosités, pourront faire un devoir d’y revenir plus souvent
Quand, au lieu d’une canule simple, on en a une à double calibre, il faut de trois en trois heures retirer la canule intérieure et la remplacer aussitôt; cette manœuvre s’exécute sans que le malade s’en aperçoive, et rend impossible, à moins de causes extraordinaires, l’oblitération du conduit artificiel.
» Pendant les deux ou trois premiers jours , au moment où l’on retire la canule , la plaie de la trachée se ferme presque immédiatement et assez complètement pour amener des signes d’asphyxie; aussi faut-il introduire tout de suite ou une autre canule ou le dilatateur , et meme le dilatateur est fort utile lorsque l’on réintroduit une canule à l’instant où l’on enlève l’autre ; par cet instrument on évite au malade des douleurs assez vives.
» Le moment où l’on retire la canule et où l’on tient la plaie de la trachée béante à l’aide du dilatateur est celui que l’on doit choisir pour toucher la membrane muqueuse avec les solutions cathérétiques et pour écouvillonner à fond.
» Au bout de deux ou trois jours la plaie de la trachée reste béante pendant quelques minutes après l’ablation de la canule, que l’on peut alors remplacer aisément sans le secours du dilatateur. Vers le huitième jourj’ouverture de la trachée se maintient quelquefois pendant une heure; plus tard elle peut persister au même degré pendant un jour entier et meme davantage.
» Quand, à partir du quatrième ou du cinquième jour, la maladie semble marcher vers une solution favorable, il ne faut pas craindre de laisser la canule s’embarrasser un peu, afin que l’air, en faisant effort contre le larynx, déplace les mucosités et les fausses membranes, et se fraie une voie à travers cet organe. On peut ainsi mesurer assez bien le degré de perméabilité du larynx. Cela est d’autant plus important que le précepte capital dans la trachéotomie est de retirer la canule le plus tôt possible.
» Si l’on a vu que l’air passait un peu par le larynx , on introduit une canule nouvelle que l’on oblitère incomplètement avec un petit bouchon de liège.
TRACHEOTOMIE.
>» Pendant les premières minutes la respiration semble se faire aisément, quand bien meme le passage de l’air serait insuffisant^ mais peu après la respiration devient anxieuse, et l’enfant mourrait asphyxié si l’on ne levait l’obstacle qui s’oppose à l’introduction de l’air. Que si la respiiation reste peu gênée, on laisse le bouchon dans la canule , et quelques elTorts de toux en poussant l’air expiré et les mucosités contre le larynx détachent les fausses membranes, et la voie devieîit beaucoup plus libre. De jour en jour on rétrécit le calibre de la canule, et on l’enlève déiinitivement quand le malade peut respirer complètement, la canule restant fermée.
>' Dès que la canule est enlevée, on rapproche avec du taffetas d’Angleterre les bords de la plaie. Ce pansement, que l’on renouvelle deux ou trois fois par jour, suffit dans le plus grand nombre des cas. Peu de jours suffisent ordinairement pour que la plaie de la trachée-artère se ferme complètement^ reste alors la solution de continuité des tissus profonds et delà peau, qui ne tarde pas à se cicatriser 'en laissant une cicatrice peu difforme.
>» Une seule fois j’ai pu ôter définitivement la canule au bout de quatre jours; quelquefois du sixième au huitième^ ordinairementdu dixième au treizième; une fois le quarante-deuxième jour; une fois enfin le cinquante-troisième jour. Quand il ne survient pas d’accidents, la liberté du larynx se rétablit donc du quatrième au treizième jour.
» Je n’ai pas encore vu une seule fois persister une fistule aérienne après la trachéotomie.
» Du traitement apres l’opération. — Pour quelques médecins une seule indication se présente chez un enfant arrivé à la période extrême du croup : faire la trachéotomie pour placer une canule. Pour moi la trachéotomie est un moyen de parer avant tout à l’asphyxie qui va tuer le malade, et ensuite de porter sur la membrane muqueuse de la trachée et des bronches des médications qui puissent empêcher la reproduction ou l’extension des fausses membranes. Je sais que plusieursMe mes confrères ont fait avec bonheur des trachéotomies en se contentant de changer la canule assez souvent et d’écouvillonner de temps en temps; mais j’ai voulu moi-même savoir à quoi m’en tenir sur l’influence des médications topiques. J’ai traité de suite vingt enfants trachéotomisés sans porter sur la membrane muqueuse de médications cathérétiques, et les résultats ont été si déplo-
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râbles que j’ai dû revenir à la médication topique qui m’avait auparavant beaucoup mieux réussi.
>» La médication topique que j’ai adoptée est la suivante^ c’est aussi celle de M. Bretonneau de Tours.
» Ainsi qu’il a été dit plus haut . si l’enfant est vigoureux , s’il a énergiquement expulsé les fausses membranes contenues dans les canaux aériens, et si, après l’opération, la respiration est très facile, avant d’introduire la canule on instille dans la trachée, à deux ou trois reprises , quinze ou vingt gouttes d’une solution faite avec 30 centigrammes de nitrate d’argent pour 30 grammes d’eau distillée. Cette instillation est répétée quatre fois le premier jour, trois fois le second , et le troisième jour^ une ou deux fois, le quatrième j(jur : on cesse alors.
» Concurremment on promènedansla trachée-artère un écouvillon fait avec une très petite éponge fixée à l’extrémité d’une baleine extrêmement flexible et imbibée d’une solution concentrée, 1 gramme de nitrate d’argent pour 5 grammes d’eau distillée.
'> On se contente de ce dernier moyen si l’on a lieu de supposer que le larynx seul avait été envahi. La cautérisation à l’aide de l’éponge doit être faite aussi souvent et aussi longtemps que les installations de solutions cathérétiques.
» Les instillations d’eau et les écouvilionn'i^ments tiennent encore une place importante dans le traitement.
’> Si la toux est grasse, si l’expectoration reste facile, on n’aura pas besoin d’instiller de l’eau. Dans le cas contraire on instillera une ou deux fois par heure huit ou dix gouttes d’eau tiède qui se mêleront aux mucosités, les ramolliront et en faciliteront l’éjection.
» Il faudra toujours instiller de l’eau après avoir mis dans la trachée de la solution de nitrate d’argent, afin de diviser les mucosités qui auraient pu être coagulées et en facifiter l’expectoration. Les instillations d’eau devront être faites plusieurs fois par heure; lorsque la respiration sera fréquente et serratique ^ c’est-à-dire imitant le bruit d’une scie qui coupe la pierre, il conviendra d’en faire immédiatement avani chaque écouvillonnement.
» Il faut écouvillonner toutes les fois que la canule ou la trachée-artère semblent embarrassées. L’écouvillonnement sera rendu plus efficace par une instillation préalable d’eau. Si l’on entend dans la trachée un bruit de soupape ou un siffiernent
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particulier qui donne lieu de penser qu’il y a quelques fausses membranes tlotlanles, il faut écouvillouner à plusieurs reprises, jusqu’à ce que les fausses membranes soient détachées et expulsées. L’écuuvillonnement ne sera jamais plus efficace que lorsqu’il se fera au moment où l’on vient de retirer la canule, et lorsque l’on tient les lèvres de la plaie de la trachée-artère ouverte àl’aidedudilataleur. L’écouvillonnement est d’autant plus nécessaire que les accidents qui suivent l'opération sont plus graves. Jamais il ne cause d’accidents; toujours il est suivi d’un plus grand calme de la respiration, lors môme que les enfants sont à leurs derniers moments, et que l’épbnge n’entraîne ni mucosités ni fausses membranes.
«Avec ces moyens de traitement, qui sont employés avec soin par M. Bretonneau et par moi , le succès n’a pas été très brillant^ mais enfin M. Bretonneau, sur vingt opérations, a sauvé six enfants; sur cent douze j’en ai sauvé vingt-sept. M. Leclerc, de Tours, qui a adopté la môme médication, compte un succès sur deux opérations qu’il a faites. M. Velpeau, comme moi élève de M. Bretonneau, a guéri deux enfants sur dix. M. Petel , de Cateau-Cambrésis , qui a suivi les mômes errements, a fait trois opérations avec succès sur six qu’il a tentées. Ainsi , sur cent cinquante trachéotomies nous comptons trenteneuf succès, c’est-à-dire un peu plus du quart. Je regrette de ne pouvoir donner ici les résultats obtenus par beaucoup d’autres de nos confrères qui ont adopté la thérapeutique suivie par M. Bretonneau et par moi, ou qui se sont contentés de changer les canules et d’instiller de l’eau. La comparaison de ces résultats eût été intéressante, mais les matériaux pour la faire nous manquent entièrement. Ce que nous savons très bien, c’est que dans la pratique de MM Gerdy, Robert, Güersantfils, Boniface, Després, Blandin, etc., etc., il y a vivants à Paris près de quinze enfants qui ont été trachéotomisés dans la période extrême du croup, et chez lesquels notre méthode n’a pas été suivie.
» Nous croyons maintenant devoir ajouter plusieurs propositions relatives à quelques signes pronostiques d’un certain intérêt.
H 1. Si le début de la maladie remonte à plusieurs jours, si, par conséquent, le croup a eu une marche lente, quelle que soit d’ailleurs l’étendue des fausses membranes dans la trachée et dans les bronches, les enfants ou guérissent^ ou vivent au moins plusieurs jours.
» 2. Mais si la maladie a été très rapide , quand bien même , au moment de l’opération , on constaterait que les fausses membranes ne s’étendent pas au-delà du larynx, les enfants meurent très promptement.
» 3. Si , avant l’opération, les fausses membranes ont envahi le nez, si elles recouvrent la surface des vésicatoires; si l’enfant est pâle, un peu bouffi sans avoir pris de mercure et sans avoir été saigné , ou s’il a perdu beaucoup de sang, l’opération a peu de chance de succès.
» 4. Si, avant l’opération, le pouls est médiocrement fréquent, et si, après l’opération, le pouls reste calme, il faut espérer.
» 5. Si, immédiatement après l’opération, la respiration devient très fréquente , l’enfant ne toussant pas ou toussant peu , c’est un mauvais signe.
» 6. On guérit plus de garçons que de filles.
» 7. Les enfants au-dessous de deux ans et au-dessus de six guérissent rarement.
>> 8. Toutes choses étant égales d’ailleurs, le danger est d’autant plus grand que les fausses membranes se sont étendues plus profondément.
« 9. Si l’enfant est sujet aux catarrhes chroniques et s’il était enrhumé depuis quelque temps lorsqu’il a été pris du croup, la trachéotomie réussit mieux.
» 10. Lors môme que tout va bien, la grande fréquence de la respiration est un mauvais signe.
» 11. Plus rapide et plus énergique est l’inflammation qui envahit la plaie, plus nombreuses sont les chances de guérison ; l’affaissement subit de la plaie est un signe mortel.
» 1 2. Il n’y a jamais rien à craindre tant que la respiration est silencieuse ou que le bruit n’est produit que par le déplacement des mucosités; mais si la respiration devient serratique ^ c’està-dire si elle fait entendre un bruit semblable à celui de la scie qui coupe de la pierre , la mort est certaine.
» 13. S’il survient une pneumonie ou une pleurésie, ce n’est pas une raison pour désespérer du malade.
'* 14. L’agitation, l’insomnie, sont un mauvais signe.
» 15. Si la plaie se recouvre de fausses membranes, si, après l’ablation de la canule, elle reste long-temps béante; si, presque entièrement cicatrisée, elle se rouvre largement, jugez que l’enfant est en danger.
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» 16. Plus vite le larynx se débarrasse après l’opération, plus vite on peut enlever la canule, plus certaine et plus rapide est la guérison.
»' 17. Si le croup est survenu après la rougeole, la scarlatine, la variole ou la coqueluche, bien qu’il n’y ait ordinairement aucune liaison entre l’angine maligne et ces diverses pyrexies, la trachéotomie ne réussit pas.
» 18. Si, le troisième jour après la trachéotomie, l’expectoration devient muqueuse et catarrhale, les enfants guérissent. Si elle est nulle, ou séreuse, ou semblable à de petits morceaux de gomme arabique à demi desséchés, ils meurent.
>• 19. Si les malades réagissent énergiquement contre les instillations d’eau oade nitrate d’argent et contre les écouvillonnements, il ne faut pas perdre espoir , si funestes d’ailleurs que soient les autres signes.
20. Les enfants pris de convulsions meurent, et les convulsions surviennent d’autant plus souvent que les malades sont plus jeunes et qu’ils ont perdu plus de sang avant ou pendant l’opération
» 21. Quand, après le dixième jour, les boissons passent presque tout entières du pharynx dans le larynx et dans la trachée , quoiqu’elles soient facilement rejetées, les enfants meurent le plus souvent.
»> 22. L’augmentation de la fièvre après le quatrième jour, l’agitation, l’affaissement de la plaie et la sécheresse de la trachée, la fréquence des mouvements respiratoires et des efforts de toux annoncent l’invasion d’une pneumonie qui d’abord lobulaire devient quelquefois pseudo-lobaire, et doit être traitée par les moyens que l’on oppose ordinairement à la pneumonie des enfants; il faut toutefois exclure du traitement les vésicatoires, qui trop souvent se recouvrent de fausses membranes. »
Historique.
L’histoire du croup est tellement unie à celle de l’angine pseudo-membraneuse , qu’il est nécessaire que le lecteur rapproche cet article de celui qui termine le chapitre précédent. Nous avons déjà dit , en effet , que plusieurs des auteurs qui ont décrit des épidémies d’angine pseudo-membraneuse , avaient clairement indiqué que les fausses membranes en s’étendant dans les voies aériennes pouvaient produire des accidents de suffocation. Nous rappellerons en particulier que Ghisi , dans l’épidémie de Crémone >
aignala de la manière la plus positive l’existence de l«i laryngite pseudomembraneuse sans complication pharyngée.
C’est à Bâillon que Cheyne, Michaelis, Valentin, Jurine, et la plupart des historiographes , sont d’accord de rapporter l’honneur d’avoir indiqué le premier les caractères anatomiques du croup.
Voici ce passage de Bâillon tel qu’il a été cité par les auteurs : Chirurgus affirrnavit se secuisse cadaver piieri , ista d fficili spiratione el morbo, {ut dix i) incognito sublati: inventa est pituita tenta, coutumax , quçe instar membranœ cujusdam, arteriœ asperœ erat obtenla, ut 7ionesset liber exitus et introitus spiritui exlerno. Sic suffocatio repentina.
Depuis Baiilou, on a cité successivement les observations de Fabrice de Hilden(l), sur l’enfant de Rodolphe d’Erlach , de Horstius, Bontius , Tulpius, Etmuller, Struve, comme des exemples de croup. Mais si le premier de ces faits nous paraît devoir être rapporté à cette maladie, comme semble l’indiquer la marche rapide des accidents et leur nature même , il n’en es| évidemment pas ainsi de ceux des autres auteurs que nous venons de citer. Fn les lisant avec attention , on peut se convaincre qu’il s’agit , dans ces cas , de bronchites chroniques avec expectoration pseudomembraneuse , ou bien de concrétions polypiformes , résultat d’une ancienne hémorrhagie bronchique. Bontius et ïulpius indiquent clairement le mode de formation de la concrétion , et la comparent à de la chair fraîche.
Le catarrhe suffocant d’Etmuller a bien , dit Home , quelques rapports avec le croup, mais il en diffère par plusieurs de ses symptômes , et par les résultats de l’autopsie cadavérique. Jurine et M. Double partagent l’avis de Home, tandis que d’après Valentin, tout observateur dégagé d’esprit de système ne doit pas hésiter à ranger cette maladie dans la même catégorie que le croup. Si l’observation d’Elmuller, rapportée par M. Double , pavait plutôt devoir être regai'dée comme un simple cas d’asthme , nous devons avouer cependant que la description de la maladie , l’indication spéciale de son siège et de la cause des accidents , semblent indiquer qu’Ltmuller a eu en vue le véritable croup.
Nous dépasserions les limites assignées à cet article en citant les passages de tous les auteurs qui ont parlé du croup depuis Etmuller jusqu’à Home* Nous nous contenterons de rappeler que Molloi en 17^3, Malouin en 1746 Ghisi en 1747, Starz 1749, Middieton 1752, Bergius 1755, Ruddberg 1755, Berghen 1759, Wahlbom 1761, ont parlé du croup à propos des épidémies d’angines gangréneuses (pseudo-membraneuses) qu’ils ont décrites avec soin. Des observations particulières ont en outre été ci’ées par Schultz (1761), Halenius (1762'. Enlin 1 année qui précéda la publication du mémoire de Home, Wilcke (1764), dans une thèse intitulée. De o/ngina in~ fantam in pair ia recent ionibus annis observata, Dpsaliœ, décrivit la laryngite pseudo-membraneuse principalement d’après les observations publiées par d’autres auteurs.
Nous résumerons cette première période de l’histoire du croup en disant, avec M. Deslandes : jusqu’à l’époque où Home publia son mémoire,
(i) Guilelm. Fabr. Hild. Cent III, obs. X. De peric. catarrh. suffoc.
on avait bien observé les symptômes du croup ; mais comme ils étaient unis à ceux de l’angine maligne , on le considérait comme une phase , une période de cette affection. Le croup n’avait i)as encore attiré l’attention comme maladie isolée, parce qu’il n’est guère indépendant de l’angine que dans les cas où il est sporadique , et que toutes les observations précédentes avaient été faites dans les épidémies.
Home , qui n’avait aucune connaissance des travaux de ses devanciers , crut avoir fait une véritable découverte , et revendiqua la gloire^ d’avoir le premier attiré l’attention du monde médical sur une maladie jusqu’alors inconnue. Cette prétention de Home nous paraît entièrement justifiée par l’habileté avec laquelle il a traité son sujet. Ce n’est pas, en effet, au médecin qui indique vaguement l’existence d’une maladie que doivept s’adresser nos éloges , mais bien à celui dont le savoir et la sagacité font ressortir d’un sujet nouveau des conséquences fertiles et enrichissent ainsi le domaine de la pathologie.
Home décrivit d’une manière très exacte la fausse membrane du larynx et de la trachée. Cette lésion ne manqua que cliez un seul de ses malades. Dans ce cas, le produit inflammatoire était purulent et non ijseudo-membraneux; il plaça le siège de la maladie dans la cavité des voies aériennes, et attribua la production de la fausse membrane à la concrétion du mucus. |1 est impossible du reste de s’exprimer plus clairement que ne le fait Home sur l’absence de la gangrène dans le croup. Il dit, en effet, en critiquant une observation qui lui avait été communiquée : « Le praticien qui a eu occasion de faire plusieurs ouvertures de cadavres, dans cette maladie , sera bien plus porté à croire que ce qu’on a regardé ici comme une gangrène de la inembrane interne de la trachée, n’était autre qu’une fausse membrane devenue noire jjar suite d’une affection morbifique. »
11 reconnut que le croup attaquait principalement les enfants de deux à douze an,s ; qu’il régnait d’ordinaire en hiver, et était plus commun dans les lieux humides.
Après avoir décrit les symptômes avec exactitude, et en avoir donné une explication physiologique basée sur la structure et les fonctions de la trachée et du larynx, il termine en parlant du pronostic , qu’il établit d’après l'àge des sujets et l’époque à laquelle le traitement avait été commencé. D’aprçs lui, la médication doit être presque exclusivement antiphlogistique ; il conseille dans les cas désespérés l’opération de la trachéotomie.
La monographie de Home , abondante en faits pratiques , est l’œuvre d’un observateur distingué ; et, si certaines parties du sujet n’ont pas été traitées avec tout le déveloijpement qu’elles comportaient, il ne faut pas oublier combien il est rare qu’un seul auteur puisse embrasser dans toute leur étenduç toutes les parties du sujet nouveau.
Depuis Home, les observations se multiplièrent ; nous citerons, avec IVI. Double, Eller (176Gj, Wahlbom (1769) ,. Bloom •A766), Engstroem (1767), Rosen (1771 , Bœck ^1771), Brocke (1771), Bayley (1774), Callisen (1775 , Zobel (1775), Unzer (1776), Buchan (1776), Thurnbull (1776)^ Lentin (1777 , Mahon (1777), qui rapportèrent plusieurs observations intéressantes. En 1778, iMichaelis publia son traité du croup, travail presque entièrement d’érudition, puisque l’auteur n’avait observé qu’un seul exem-
pie de celte maladie. C’est là , comme le remarque avec raison M. Double , la cause des nombreuses erreurs qu’il a commises.
En 1784 , le docteur Bard , de New-York , fit faire un grand pas à la science en démontrant , comme nous l’avons dit ailleurs , que l’angine membraneuse (ou gangréneuse), l’angine membraneuse unie au croup et le croup d’emblée, étaient trois maladies dont la nature était la même, et en établissant en outre l’identité de l’affection qu’il observait avec celle décrite par Home.
La même année, où les résultats de l’observation de Bard étaient publiés dans la bibliothèque de Richter , la Société royale de médecine mettait au concours la question du croup , et Vieusseux de Genève remportait le prix. Cet auteur décrivit trois variétés de croup : l’inflammatoire, le nerveux et le chronic^e.
Depuis l’époque du premier concours sur le croup , jusqu’à celle où l’Empereur institua un grand prix sur cette même question , nous pourrions citer, avec M. Double, un grand nombre d’auteurs , Borsieri, Stoll , Reil , Girtarmer, etc. , qui ont parlé de cette affection en quelques endroits de leurs écrits, ou publié des observations importantes ; nous nous contenterons d’attirer l’attention sur le travail de Schwilgué, dont la dissertation inaugurale sur le crouj) aigu est digne d’éloge , et auquel , d’ailleurs , la science est redevable de la rédaction des matériaux rassemblés par l’Ecole de médecine pour le grand prix de 1808. Ce travail, intitulé Recueil des observations et des faits relatifs au croup , est une simple compilation dans laquelle on trouve analysées, réunies et rapprochées les opinions des différents auteurs, non seulement sur la nature, la marche et le traitement de la maladie, mais aussi sur chacun de ses symptômes en particulier : c’est pour ainsi dire la méthode numérique appliquée à un travail d’érudition.
L’on sait quel fut le résultat du concours : sur soixante-dix-neuf mémoires cinq seulement furent l’objet d’une récompense spéciale. Jurine, de Genève , et Albers , de Brème , partagèrent le prix ; Vieusseux , de Genève, Caillau et M. Double furent mentionnés honorablement. Royer- Collard, dans un excellent rapport que l’on ne saurait trop consulter, analysa en détail et critiqua les travaux des candidats couronnés.
Depuis la publication de ce rapport , un grand nombre d’observations particulières ont été insérées dans les dilférents journaux de médecine , et en outre plusieurs monographies importantes. Nous citerons en particulier celle de Valentin , travail considérable dans lequel l’auteur a suivi la marche analytique du rédacteur du recueil des faits réunis par l’Ecole de médecine ; l’article Crotip, de Royer-Collard , dans le Dictionnaire des sciences médicales; le Traité théorique et pratique du croup, du docteur Desruelles, ouvrage composé trop exclusivement sous l’inspiration des doctrines de l’école physiologique; les nouvelles recherches sur lalaryngotrachéite, par le docteur Blaud, de Bcaucaire, travail dans lequel abondent les faits et où l’on trouve plusieurs hypothèses ingénieuses. Pour M. Blaud, le croup est une inflammation qui s’accompagne d’une sécrétion tantôt muqueuse , tantôt purulente, tantôt pseudo-membraneuse. C’est d’après ces distinctions qu’il donne aux variétés du laryngo-trachéite les noms de méningo-gène, inyxa-gène, pyo-gène. Nous citerons enfin une seconde édition
du rapport de Royer-Collard , publiée par le docteur Bricheteau , qui y a joint des notes importantes et un excellent précis analytique sur le croup. Les auteurs que nous venons de citer ont pour la plupart étudie le croup comme maladie simple , isolée , et n’ont pas cherché à établir les relations qui unissent cette maladie à l’angine pseudo-membraneuse. Jurine cependant , comme l’a observé M. Bricheteau, et comme noifs avons pu nous en assurer en consultant le manuscrit du médecin genevois , a reconnu que le croup compliquait souvent l’angine maligne des enfants, et il a en outre exprimé les doutes les plus formels sur la nature gangréneuse de cette angine. Voici les propres expressions de ce praticien distingué (p. 96 du manuscrit cité) : « Il est une autre maladie épidémique, peut-être, et contagieuse, avec laquelle le croup se complique ordinairement, et qui , sous quelques rapports, ressemble à l’angine gangréneuse ordinaire, tandis qu’elle en diffère assez sensiblement sous d’autres pour mériter de fixer l’attention des médecins. Cette maladie est l’angine gangréneuse des enfants. Lorsqu’on lit les ouvrages des auteurs qui ont décrit les symptômes de cette maladie et qu’on réfléchit sur la disposition que les enfants ont à la prendre, sur la promptitude avec laquelle la concrétion se forme dans la trachée, sur la nature des taches ou ulcères qui tapissent les amygdales et le fond de la gorge, et enfin sur sa terminaison, on sent s’élever des incertitudes sur l’existence de la gangrène dans la plupart des angines, de sorte qu’on serait tenté de supposer que ce n’est que le croup lui-même déguisé par l’influence putride de l’épidémie, et en conséquence de le nommer croup aphteux, putride ou malin. >
Jurine, cherchant ensuite à s’éclairer par la lecture des auteurs, avait conclu comme Bard, 1*^ que l’angine gangréneuse peut exister seule et faire périr les malades sans suffocation ; 2® qu’elle peut se compliquer de croup {manus. cit. 101). En rapprochant les passages que nous venons de citer de ceux où Jurine établit l’identité qui existe entre le croup laryngé et trachéal et la bronchite pseudo-membraneuse, à laquelle il donne le nom de croup bronchique , on peut s’assurer qu’il appréciait parfaitement les liens qui unissent ces diverses maladies. Pour lui, le siège seul établissait des différences entre ces affections de la même famille. Il est en outre incontestable que Jurine examinait la gorge chez les enfants atteints de croup, car il dit positivement après avoir rapporté une observation intitulée Croup compliqué d’aphtes , (p. 93 du manuscrit) : « Nous observâmes dans l’arrièrebouche un symptôme particulier que l’on n’observe que très rarement chez nous dans le croup, et qui consistait dans une couche de matière muqueuse , concrète, blanchâtre, ressemblant parfaitement à une couche aphteuse bien cernée, mais qui n’olfrait aucun des caractères de l’angine gangréneuse. A l’autopsie, nous trouvâmes toute l’arri^e-bouche, les amygdales, le voile du palais, et même la base de la langue, tapissés de l’enduit aphteux dont nous venons de parler. »*
Les idées de Bard et celles de Jurine étaient, comme nous l’avons dit, restées en partie ensevelies dans l’oubli, lorsque M. Bretonneau vint par de nouvelles observations en confirmer l’exactitude.
Nous avons indiqué ailleurs tous les services que M. Bretonneau a rendus à cette partie de la pathologie. Nous rappellerons seulement ici que c’est à ses efforts persévérants que l’on doit d’avoir vu la trachéotomie re-
«lise en honneur. Le précieux article que nous devons à l’obligeance de M. Trousseau a pu convaincre le lecteur de l’utilité de cette opération , lorsque surtout elle est pratiquée par des mains aussi habiles et expérimentées que celles de ce savant professeur.
Les opinions du médecin de Tours ont été confirmées par les observations du docteur Guersant > qui en outre ^ à l’exemple de Vichmann et avec M. Bretonneau, a nettement séparé du croup une affection que l’on confondait généralement en France avec la laryngite pseudo-membraneuse. Cette maladie, décrite d’abord par Millar sous le nom d’asthme, par M. Bretonneau sous celui d’angine striduleuse , et à laquelle M. Guersant a donné le nom de pseudo-croup ou de laryngite striduleuse , fera le sujet desfe pages suivaatesT. Nous y renvoyons le lecteur.
B. Laryngite spasmodique.
La maladie qoi fait le sujet de ee chapitre a été, en France, confondue aYec le croup pendant de longues années ; tandis qu’‘en Angleterre, et surtout en Allemagne, elle en était soigneusement distinguée. Dans Tétât actuel de la science, il était impossihle de ne pas décrire à part une affection spéciale à Tenfance què se présente sous une forme insolite, et dont le diagnostic réclame toute Tattention du praticien. Pour mettre tout (fabord le lecteur au courant du sujet, nous lui dirons que la maladie à laquelle nous donnons le ncrm de laryngite spasmodique n’est autre que Taffection laryngée , décrite sous celui d’asthme par Millar et Wichmann ; d’angine striduleuse , par M. Bretonneau ; de faux croup, de laryngite striduleuse, par ‘ M. Guersant. Nous préférons , à ces différentes dénominations, celte de laryngite spasmodique , parce qu’elle indique les deux éléments inflammatoire et nerveux qui, suivant nous, constituent la maladie.
Le trop petit nombre de faits que nous avons recueillis ne nous permettant pas de tracer l’histoire de cette maladie avec nos seules observations , nous avons puisé dans la riche collection que renferme te manusarit de Jurine la plus grande partie des matériaux qui nous ont servi ; nous y avons joint un fait rapporté par M. Bretonneau et deux autfes cités dans les Ani^aks (h i^niédeewe umversel^ Nous avons en outre consulté, prineipatement pour te‘ traitement, bon nombre d’observations éparses dans les recueils périodiques et dans les divers ouvrages qui ont eu te croup pour objet.
Nous suivrons un ordre un peu différent de celui que nous
TABLEAU. — MARCHE. — DUREE , ETC
avons adopté dans les chapitres précédents, en débutant ici par le tableau de la maladie. Nous dirons quelques mots des lésions anatomiques dans ^article^consacré à discuter sa nature.
Art. I. — Tableau. — Marche. — J)urée. -- Terminaison.
La laryngite spasmodique débute le plus ordinairement par un peu d’accablement et de fièvre, de coryza , du larmoiement, de la toux ou un léger enrouement ; au bout d’un ou deux jours, parfois de quelques heures, et rarement sans que l’on ait noté l’un ou l’autre de ces symptômes , il survient, presque toujours dans la nuit, un accès de suffocation.
Les enfants sont pris d’une angoisse et d’une oppression extrême-, ils crient, pleurent, s’effraient, se plaignent d’étouffer ; les uns se mettent brusquement sur leur séant; d’autres se tiennent sur leurs genoux , le corps plié en avant, craignant de le redresser; la face est rouge, ou violacée et livide, les yeux saillants et humides ; le regard exprime une anxiété profonde ; l’irritabilité est quelquefois excessive. Un petit malade , au moment de l’accès, frappait des pieds, arrachait sa cravate et repoussait avec force ceux qui l’entouraient (Jurine, p. 127); en même temps l’inspiration est sifflante et tellement sonore qu’on peut l’entendre à une assez grande distance. L’accès est aussi accompagné de toux rauque, souvent d’enrouement, très rarement d’aphonie. Le pouls est accéléré, la peau chaude, la face congestionnée. Après avoir duré un temps variable, l’accès cesse, l’enfant se rendort, et la maladie est quelquefois ainsi terminée. Le plus souvent le petit malade est réveillé par un second accès, qui d’autres fois ne se reproduit que dans la journée, dans la soirée ou la nuit suivante; la toux continue rauque, bruyante; dans les intervalles des accès la santé se soutient bonne, et dans la grande majorité des cas , le second ou au plus tard le troisième jour, les accès de suffocation ne se produisent plus, et la guérison a* lieu rapidement; il ne reste plus que de la toux qui ne tarde pas à se dissiper.
Mais la maladie ne suit malheureusement pas toujours cette marche bénigne; les accès peuvent persister au-delà du troisième jour, en devenant plus fréquents et en augmentant d’intensité, et enfin la mort être le résultat de la suffocation. D’autres fois après un, deux ou trois accès, il survient une angoisse et une inquiétude inexprimables , des nausées conti-
nuelles , des vomissements ^ le pouls est petit , d’une fréquence extrême, presque insensible, et la mort arrive (1). Dans d’autres cas entin la mort paraît résulter de la viciation de l’hématose. Ainsi, dans l’observation rapportée par Rogery (2) , la veiiie de la mort l’oppression commença à diminuer; quatorze heures avant la terminaison fatale, le pouls était mou, faible, et sa vitesse ne permettait pas d’en compter les pulsations. L’enfant pierdait graduellement ses forces, îa toux devint moins fréquente et plus faible; la gêne et le sifflement de la respiration étaient à peine sensibles , et le malade s’éteignit sans aucun symptôme de suffocation.
On trouve dans l’ouvrage de Jurine des cas dans lesquels il est resté une altération assez persistante de la voix à la suite de la laryngite spasmodique. Dans sa trente-quatrième observation (manuscrit, p. 51) , il s’agit d’un jeune garçon qui eut cinq attaques de laryngite spasmodique; à la suite de la seconde, il conserva pendant plusieurs mois une extinction de voix , de la toux et de l’oppression. A la suite de la dernière (l’enfant avait alors sept ans), il resta une aphonie complète et des accès de toux et de suffocation. La maladie dura six mois; à cette époque la toux et la suffocation cédèrent, mais la voix resta rauque.
Nous l’avons dit ailleurs, la plupart des récidives du croup, citées par les auteurs, appartiennent à la maladie que nous décrivons ; nous avons pu nous en assurer en lisant les observations de Jurine. Nous avons soigné deux jeunes enfants atteints de laryngite spasmodique, qui, l’année précédente, avaient eu la môme maladie.* dans ces deux cas la guérison fut rapide.
Ces exemples de récidives sont nombreux. En général la maladie se reproduit dans un intervalle de six mois à un ou deux ans, et il est fort rare de voir les attaques plus rapprochées ; nous en trouvons cependant un exemple remarquable rapporté par le docteur Vidal (3). Chez l’enfant dont il s’agit, la première attaque eut lieu à l’âge de deux ans , la seconde à l’âge de cinq ans; et alors* dans un espace de trois mois on constata trois atteintes bien caractérisées.
(i) Vieusseux , p. 2 53 tt setj.
^2) Journal général de méd., chir. et pliarm., p. 1 56, 1810. Croup aigu terminé par la mort, avant la form’ation de la fausse membrane.
(3) Clinique des hôpitaux, t. III, p. 65, 1828.
Nous allons entrer dans quelques, détails sur chacun des symptômes étudiés isolément.
Art. II. — Symptômes.
Accès de suffocation^ etc. — Tous les symptômes de la laryngite striduleuse sont en quelque sorte compris dans l’accès de suffocation que nous avons décrit plus haut. Ce phénomène avait attiré l’attention de tous ceux qui ont écrit sur l asthma spasticnm infanium. 11 a existé dans toutes les observations que nous avons sous les yeux.
Sa durée était très variable, de dix minutes à plusieurs heures ; dans une observation de Jurine, il a duré six heures, mais avec des rémissions *, après la terminaison, la face devenait très pâle, les inspirations se ralentissaient, la toux se faisait entendre rauque , bruyante; l’enfant se rendormait , mais sa respiration restait en général bruyante. ( Page 8 du manuscrit.)
Dans les observations que nous avons sous les yeux , le premier accès de suffocation s’est montré une seule fois à quatre heures de l’après-midi , et une seule fois à deux heures du matin; entre les deux limites extrêmes , on retrouve tous les intermédiaires; mais l’heure à laquelle on la observé le plus fréquemment est onze heures du soir.
Le nombre des accès était très variable, carement il n’y en avait qu’un seul, souvent deux, trois, quatre, et plus encore. Chez la plupart des malades, le second accès avait lieu le matin lors du réveil ; dans d’autres cas , c’était dans la journée, à trois heures de l’après-midi, qu’il survenait; plus rarement la seconde nuit. Il n’y avait rien de régulier relativement à l’intensité comparative des différents accès, en général le premier était le plus grave. Cependant plusieurs fois le second , le troisième et le quatrième accès ont offert un haut degré d’intensité.
Dans l’intervalle des accès l’enfant était d’ordinaire bien portant; d’autres fois, il avait perdu sa gaieté; dans d’autres cas enfin, il avait un véritable mouvement fébrile.
La durée de la période pendant laquelle les accès se sont répétés a été variable; chez deux malades, elle a été de douze heures seulement, le plus souvent elle n’a duré fjuc vingt-quatre heures, très rarement deux , (rois et quatre jours.
V Symptômes précurseurs, — Dans la plupart des observations
390 LARYNGITE SPASxMODIQUE.’
de Jurine , l’accès de suffocation a été précédé, soit pendant un ou deux jours, soit pendant quelques heures seulement, de larmoiement, de coryza, d’accablement, d’un peu de fièvre, et souvent d’une toux dont le timbre devenait promptement rauque. Cette raucité de la toux ou l’enrouement ont été dans d’autres cas les seuls symptômes précurseurs. En nous en tenant seulement à celles des observations que nous avons analysées, et dans lesquelles il n’y avait pas de complication de rougeole , nous voyons que deux malades seulement sur quinze ont été pris de suffocation subitement, au milieu d’un état de santé parfait , et sans qu’il eût existé auparavant ^ ni toux , ni enrouement , ni coryza, ni accablement, ni fièvre. Ce résultat, qui découle de l’analyse rigoureuse des faits , n’est pas conforme à celui auquel est arrivé M. Guersant , qui dit que la maladie débute constamment d’une manière soudaine au milieu de la nuit chez des enfants bien portants, et qui n’admet d’exception que pour les cas où la laryngite spasmodique naît pendant le cours d’une autre affection.
3® La toux^ dans toutes les observations que nous avons sous les yeux , est notée rauque , sèche, retentissante *, dans les cas que nous avons observés nous-mêmes, elle était très bruyante, sonore, éclatante, aboyante. Comme nous l’avons dit, elle précède souvent et accompagne toujours l’accès de suffocation ; elle se répète d’ordinaire dans l’intervalle des accès par petites quintes qui reviennent assez fréquemment; puis son timbre se modifie, elle devient humide, tout-àffait analogue à celle d’un catarrhe, et dure un , deux ou trois jours, rarement plus, après que les accès ont cessé. Les secousses de toux sont quelquefois accompagnées d’une douleur ou plutôt d’une sensation d’étranglement dans la région du larynx.
4° Le timbre de la voix n’a malheureusement pas été sulfisamment décrit dans la plupart des observations que nous avons analysées; cependant .Turine a noté, dans plusieurs cas, que la voix était simplement enrouée, et deux fois que les enfants étaient aphones. Dans l’observation rapportée par M. Bretonneau , la voix fut d’abord enrouée , puis ensuite compléteiiîent éteinte. Nous devons ajouter que chez plusieurs des malades de Jurine l’aphonie s’est promptement dissipée. Chez d’autres, au contraire, il est resté de l’enrouement, qui a persisté pendant plusieurs semaines , plusieurs mois , et même plusieurs années.
NATURE DE LA MALADIE
5” La fièvre précède quelquefois l’accès de suffocation , et au moment de l’accès lui-meme le pouls est toujours accéléré: il bat 132, 140 et plus^ il est (quelquefois dur, d’autres fois serré et fréquent; le visage est très coloré et la peau chaude, quelquefois couverte de sueurs J Dans l’intervalle des accès, le plus souvent il n’y a pas de fièvre , ou bien seulement une très légère accélération du pouls, quelquefois aussi la fièvre se prolonge pendant un ou deux .jours. Dans les cas graves le mouvement fébrile peut être plus persistant, comme dans l’observation de Rogery.
6° Les sijmptômes abdominaux manquent en général; il n’y a jamais de vomissements spontanés, ni de dévoiement; la langue est quelquefois un peu chargée. Jurine dit que la maladie se termine quelquefois par une fièvre gastrique, c’est-à-dire que l’on voit lui succéder quelques symptômes gastriques.
7° Sijmptômes nerveux. — V intelligence n’est pas troublée, sauf dans les accès de suffocation où fanxiété est excessive ; quelquefois cette anxiété précède l’accès. Ainsi l’on voit des enfants qui ne se trouvent bien nulle part, qui demandent constamment à changer de position. Dans quelques cas graves enfin , l’accès est accompagné de mouvements convulsifs des extrémités.
Art, IIÏ. — l^ature de la maladie.
M. Guersant pense que la laryngite spasmodique consiste dans une inflammation éphémère de la membrane muqoeuse laryngée; M. Bretonneau, qu’elle n’est qu’une congestion passagère, un simple enchifrènement de la glotle. Nous pensons que dans cette affection la phlegmasie n’est pas l’élément unique, bien qu’elle joue évidemment un certain rôle, comme le prouvent :
la cause qui produit la maladie (passage du chaud au froid, rougeole, etc.); 2^^ Tes prodromes (coryza, larmoiement, accablement, chaleur); 3” enfin !e mouvement fébrile qui l’accompagne quelquefois. Pour nous, l’élément important , celui qui donne à la maladie son cachet spécial, est l’élément nerveux ou spasmodique, comme on voudra l’appelei', et c’est pour cela que nous l’avons fait entrer dans la dénomination de la maladie. La brusque apparition des accès de suffocation, leur retour sous finfluence des causes les plus légères et surtout des émotions morales prouvent évidemment que le phénomène principal
392 LÂRYISGITE SPASMODIQUE.
est dans la dépendance du système nerveux. Lliypothèse de M. Bretonneau ne peut pas, ce nous semble, rendre compte de ces phénomènes.
La plupart des arguments dont nous nous sommes servis dans le chapitre précédent pour établir l’influence du système nerveux sur la production d’un certain nombre des phénomènes pathologiques de la laryngite pseudo-membraneuse, pourraien t de nouveau et à plus juste titre encore être invoqués ici. Nous y renvoyons le lecteur (page 335).
Enfin si l’élément inflammatoire existait seul dans la laryngite spasmodique , et si tous les symptômes que nous attribuons aux désordres de l’innervation dépendaient seulement de la turgescence de la membrane muqueuse, pourquoi les memes phénomènes n’existeraient-ils pas dans les laryngites érythémateuses ou ulcéreuses?
Ce n’est pas sans raison que les Allemands ont classé cette alTeclion à côté delà coqueluche et du spasme de la glotte, avec lesquels elle offre certainement quelques points de contact. Nous eussions peut-être nous-mêmses adopté cette classification si Lexistence de rinflammation, bien que légère, et l’utilité pratique que nous avons trouvée à rapprocher cette affection de la laryngite -pseudo-membraneuse, ne nous eussent déterminés à la classer parmi les phlegmasies.
La laryngite spasmodique sim'ple se terminant quelquefois par la mort, nous sommes jusqu’à un certain point en mesure de résoudre la question de nature, en examinant quelles sont les lésions anatomiques constatées à l’autopsie. Il ressort de cette étude 1“ un fait qu’jl est à peine nécessaire de mentionner, savoir, qu’on n’a trouvé de fausses membranes en aucun point de l’arbre laryngo-bronchique^ 2"^ que la membrane muqueuse n’a pas en général offert d’altération sensible. Cependant, dans plusieurs cas, son produit de sécrétion était augmenté et modifié (liquide jaunâtre ou rougeâtre),, fait qui indique l’existence d’un léger degré de phlegmasie. Mais ce qui prouve combien l’élément inflammatoire influe peu sur la terminaison fatale, c’est que ces légères traces pblegmasiques pouvaient ellesmêmes manquer, comme le prouve l’observation suivante qui appartient à M. Guersant(l).
Un jeune enfant délicat qui avait été atteint l’année précédente d’une coqueluche grave, mais qui était complètement guéri de cette maladie et pa-
(i) Dict. de med., t. X, p. 359*360.
NATURE DE LA MALADIE
raissait d’ailleurs jouir d’une assez bonne santé, est pris tout-à coup d’un léger mal de gorge et d’une toux sèche, sonore, avec aphonie. Nous l’examinons avec plusieurs confrères, et nous reconnaissons que les amygdales sont gonflées, recouvertes de deux petites plaques couenneuses; que les ganglions sous-maxillaires sont légèrement développés ; la lièvre et la dyspnée sont considérables ; la poitrine, explorée avec soin à l’aide de la percussion et de l’auscultation, ne nous offre aucun signe appréciable d’altération morbide autre que la fréquence des inspirations. Nous croyons à un croup, et nous adoptons en conséquence une méthode active de traitement , saignée, révulsifs mercuriaux, etc. La toux devient plus rare, la dyspnée et la fièvre augmentent; l’enfant succombe le cinquième jour, conservant toutes ses facultés intellectuelles, mais dans un état de somnolence, couvert d’une sueur froide et avec les signes de la suffocation et d’une sorte d’asphyxie. A la nécropsie , faite avec tout le soin possible , nous trouvâmes le larynx et les bronches dans l’état normal ; très peu de mucus bronchique ; les deux poumons parfaitement crépitants ; quelques granulations tuberculeuses dans les poumons et des tubercules dans les ganglions bronchiques ; les autres organes parfaitement sains. Cette très légère altération tuberculeuse ne peut sans doute pas être considérée comme la cause de cette dyspnée si promptement mortelle.
Avouons cependant que des attaques répétées de laryngite striduleuse, en laissant, comme nous l’avons dit, d’assez profondes altérations dans la voix , semblent indiquer que cette phlegmasie légère , lors d’une première attaque, peut prendre un degré de gravité plus grand après plusieurs attaques successives et déterminer en définitive une lésion de la muqueuse du larynx. II est en effet bien difficile d’admettre que les accidents rapportés par .Turine et dont nous avons parlé plus haut ne tiennent pas à une altération de cette membrane.
Résulte-t-ii de tout ce que nous avons dit jusqu’ici que le croup et la laryngite spasmodique n’offrent aucune analogie? Nous ne saurions répondre affirmativement à cette question. Si nous trouvons, en effet, entre elles une dilférence capitale dans les caractères anatomiques des deux maladies, nous devons reconnaître d’un autre côté qu’elles présentent plusieurs points de contact. L’élément nerveux qui leur est commun , la similitude des causes qui leur donnent naissance, la simultanéité de leur développement dans le même temps, dans la meme contrée etsouslameme influence épidémique justifient notre opinion. Doit-on conclure cependant que ces deux affections ne sont que deux degrés de la môme maladie comme l’ont affirmé beaucoup de médecins? Nous ne le pensons pas. Et les pathologistes qui ont cité des exemples de faux croup changé
en vrai croup onteu probablement sous les yeux de ces cas rares où la laryngite pseudo-membraneuse débute de la même manière que la laryngite spasmodique. En outre il peut arriver qu’une attaque de laryngite spasmodique soit suivie d’un vrai croup. C’est à cet ordre de faits que paraît se rapporter une observation du docteur Jansecowich. Ils’agit, dans ce cas, d’un enfant de quatorze mois qui fut pris subitement.au milieu de la nuit d’un accès de suffocation avec toux rauque. L’accès se répéta le lendemain. Le troisième jour l’enfant était guéri , il ne restait plus qu’un peu de toux sèche ; ce jour-là, à la suite d’un refroidissement, il fut pris de tous les symptômes du croup auquel il succomba au bout de quatre jours.
Art. IV. — diagnostic,
La distinction entre les différentes maladies auxquelles on a donné le nom de vrai et de faux croup, d’asthme aigu, etc., est un des points les plus délicats de la pathologie du jeune âge; nous ne saurions donc traiter ce sujet avec trop d'attention.
En étudiant comparativement chacun des symptômes de ces deux affections, on arrive à cette conclusion que l’expectoration pseudo-membraneuse est le seul qui puisse servir à les distinguer d’une manière positive. L’extinction 'permanente de la toux et de la voix établiront de fortes probabilités en faveur de la laryngite pseudo-membraneuse.
La marche de la maladie pourra, plus utilement que les symptômes, servir au diagnostic. Nous allons à l’exemple de ’Wichmann, résumer dans un tableau synoptique les caractères distinctifs des deux maladies.
1 ” Au début, lé(Ter catarrhe , toux un peu rauque, {;orge saine, quelquefois début instantané.
'2° Accès de suffocation survenant brusquement au milieu de la nuit.
3® L’accès ayant cessé , l’enfant pa-
1° Au début, angine pseudo-membraneuse ou léger enroument, mouvement fébrile variable.
a’ L’enrouement augmente; il survient de la toux rauque, et plus tard des accès de suffocation , souvent accompagnés du reje de fausses membranes.
3° 1/6 mouvement fébrile continue
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mît guéri; la fièvre disparaît; si elle persiste, elle est peu intense.
Très rarement la voix est éteinte. , 4° Si les accès se répètent, iis vent d’ordinaire en diminuant d’inten* site; pas de sifflement dans l’intervalle. L’enrouement ou l’aphonie /nomentanée ont disparu.
après l’accès ; l’aphonie persiste ou survient, la toux est creuse, éteinte.
3° La dyspnée et la suffocation font incessamment des progrès; sifflement laryngo-trachéal dans leur intervalle ; la voix et la toux sont éteintes.
Nous devons reconnaître que le diagnostic est, dans certains cas , d’une extrême ditTiculté. Ainsi , quand la période angineuse manque dans le croup, et qu’aprèsde très courts prodromes pareils à ceux de la laryngite spasmodique il survient brusquement un accès de suffocation , lorsqu’on outre la voix est complètement éteinte, la toux étouffée, il est impossible de porter le premier jour un diagnostic certain. Dans ce cas il est prudent d’agir dans l’hypothèse d’une laryngite pseudo-membraneuse.
La laryngite spasmodique peut encore être confondue avec le spasme delà glotte et les corps étrangers dans le larynx. Nous renvoyons le lecteur aux chapitres Spasme de la glotte et Vers intestinaux pour le diagnostic différentiel de ces maladies. Nous ne pensons ^pas qu’on puisse la confondre avec la laryngite simple. (Voyez l’article suivant.)
Art. V. — Complications, — Pronostic.
La laryngite spasmodique telle que nous venons de la décrire n’est pas toujours une maladie bénigne; les annales de la science renferment bon nombre d’observations qui prouvent qu’elle peut se terminer par la mort. Quelle est dans ces cas la cause de l’issue fatale ? Doit on l’attribuer à la marche naturelle de la maladie ou à une affection intercurrente?
En interrogeant les faits, nous avons pu nous convaincre que la laryngite spasmodique dégagée de toute complication pouvait occasionner la mort.
Ainsi les deux observations rapportées par Jurine sous le nom de croup intermittent en sont la preuve. Il y avait bien dans ces deux cas tous les symptômes de la laryngite striduleuse , et leur intermittence même prouvait qu’il n’existait pas de complications. Cependant les deux enfants ont succombé ,
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et celui dont on a pratiqué l’autopsie n’avait pas de fausses membranes laryngées.
Il en a été de même dans les foits cités par Tieusseux. Pantin l’observation rapportée par Rogery (1), celle de M. Guersant (voy. p. 392) , et beaucoup d’autres que nous passons sous silence, confirment l’exactitude de notre proposition. Nous ne pouvons, avec M. Guersant, donner le nom de compliquées aux laryngites spasmodiques dont la terminaison est bitale, lorsque pendant la vie on n’a constaté aucune complication appréciable, et qu’après la mort tous les organes sont dans un état d’intégrité parfaite.
En agissant autrement, il est vrai , on arrive à prouver que la laryngite spasmodique simple guérit toujours, et qu’elle n’occasionne la mort que lorsqu’elle est compliquée. Mais c’est là une véritable pétition de principe. On démontre en effet la bénignité de la maladie par l’absence des complications, et sa simplicité par sa terminaison favorable.
Nous ne refusons pas d’admettre cependant que la laryngite spasmodique puisse se compliquer d’une autre maladie , bien que nous n’en ayons pas trouvé d’exemples dans les observations particulières. Cependant à priori il nous paraît singulier qu’une pneumonie, par exemple , ait le temps de se développer pendant le cours d’une maladie dont la durée dépasse à peine trois jours. Nous concevrions mieux qu’une attaque de laryngite spasmodique vînt à compliquer l’inflammation du poumon, comme M. Nauche paraît en avoir observé un exemple (1). L’on pourrait dire aussi que la rougeole complique assez fréquemment la laryngite spasmodique , car nous avons trouvé dans les auteurs, et en particulier dans la Thèse de M. Guibert et le Mémoire de Jurine, bon nombre d’observations qui prouvent d’une manière évidente que cette fièvre éruptive débute quelquefois avec les accidents du faux croup. Mais nous ne devons .voir dans les cas de cette nature qu’une simple coïncidence. Sous l’influence de causes spéciales , la laryngite de la rougeole pi'end les caractères de la laryngite spasmodique.
Nous tenions à établir d’une manière positive que la laryngite spasmodique, dégagée de toute complication, peut offrir
(i) Loc, cit , p. i53.
(q) Guibert, Thèses^ 2i3, 1821, p, 12, note au bas de la page.
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un haut degré de gravité. La solution de. cette question a en effet une grande importance pratique. Supposez un médecin appelé à soigner un enfant qui vient d’etre pris de tous les symptômes de la laryngite spasmodique. Quelle conduite doitil tenir? Doit -il constamment porter un pronostic favorable et laisser agir la nature? Nous supposons qu’il se soit assuré que l’affection est simple , c’est-à-dire qu’il n’y a actuellement aucune complication du côté des organes contenus dans les cavités splanchniques. Doit-il affirmer que la maladie est légère et se terminera favorablement dans un temps court? Évidemment non ) car rien ne prouve que cette affection, qui est simple , ne puisse se terminer par la mort. Les accès de suffocation , après une intermittence plus ou moins considérable , peuvent se. répéter, devenir plus fréquentes et plus graves , et entraîner la mort. Faudra-t-il , en présence de pareils accidents , continuer à porter un pronostic favorable , et s’en tenir à la médecine expectante? Nous le pensons pas, car l’on risquerait en agissant ainsi de compromettre le salut de son malade.
Il serait de la plus haute importance de pouvoir indiquer d’une manière exacte les symptômes qui annoncent quelle doit être la terminaison de la maladie. D’après les observations que nous avons pu consulter, on devra croire à une issue heureuse : 1° quand à un violent accès en succéderont d’autres qui iront graduellement en diminuant, et qu’il ne s’en reproduira plus à partir du troisième jour ; 2“ quand l’aphonie sera nulle ou très passagère; 3° la fièvre peu marquée; 4° la toux humide. On aura, au contraire, à redouter une terminaison funeste quand les accès se maintiendront au môme degré ou augmenteront progressivement d’intensité, quand ils dépasseront le troisième jour, ou bien lorsqu’ils seront suivis d’une angoisse et d’une inquiétude inexprimables, de nausées, de vomissements, ou enfin lorsque la dyspnée diminuera et que cependant le pouls restera mou et faible, la toux étouffée, et que l’on verra les forces se déprimer d’une manière manifeste. (Voy. pag. 387.)
LARYNGITE SPASMODIQUE .f
Art. VI. — Causesa
Les garçons paraissent être plus sujets que les filles à la laryngite spasmodique (1); M. Guersant affirme que celte maladie est surtout fréquente depuis l’âge d’un an jusqu’à six ou sept. Les résultats auxquels nous mène l’analyse des faits que nous avons sous les yeux diffèrent un peu de ceux de ce pathologiste. Ce serait en effet de trois à huit ans que ta maladie serait plus fréquente (2).
Épidémies. — La laryngite spasmodique est une maladie sporadique; mais il est incontestable qu’elle peut régner épidémiquement Jurine a décrit une véritable épidémie de laryngite spasmodique qu’il a observée à Genève en 1808; nous avons lu dans le manuscrit les vingt- huit observations qu’il rapporte, et nous avons pu nous convaincre qu’elles appartenaient toutes (sauf deux) à cette maladie. Trois enfants succombèrent; dans deux de ces cas la maladie avait suivi la marche de la laryngite pseudo-membraneuse, dont on constata en effet les lésions à l’autopsie; dans le troisième cas, la maladie * avait débuté d’une manière tout-à fait semblable à la laryngite spasmodique; puis la fièvre s’était établie d’une manière continue. L’enfant succomba, et à l’autopsie on constata l’inflammation de répiglütte et un épanchement pleurétique. L’inflammation de la plèvre débutant quelquefois chez les jeunes enfants par un accès de suffocation (voy. p. 155), il est possible que la dyspnée unie à la modification du cri douloureux quil’accoml pagne, ait dans ce cas simulé une atteinte de laryngite striduleuse.
Hérédité. ■ — îl est incontestable pour nous que l’hérédité joue un certain rôle dans la production de la laryngite spasmodique.
(i) En réunissant les 24 faits que nous analysons à 36 rapportés par M. Jansecowich, nous trouvons 17 filles et 43 garçons.
(2) Ages. Nombres.
J 8 mois . 1
2 ans . 2
3o mois . I
3 ans à 3 lya . 3
4 ans 341/2 . 5
Ages. Nombres.
5 ans . 3
6 ans . 3
7 ans . 2
8 ans à 8 I /a . 3
i.o ans . . . I
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Nous avons vu en ville plusieurs jeunes malades dont les frères, les sœurs ou les parents avaient été dans leur enfance atteints de cette affection.
Nous ne devons pas oublier de mentionner au nombre des causes prédisposantes la structure anatomique du larynx. L’ouverture de la glotte, très étroite chez les jeunes enfants, se ferme avec facilité -sous l’influence d’une contraction môme légère des muscles laryngés, tandis que plus tard cet orifice étant proportionnellement beaucoup plus large, la môme causerie peut plus produire le môme effet. Enlin la susceptibilité nerveuse des enfants doit entrer en ligne de compte parmi les causes prédisposantes.
Les causes occasionnelles de la laryngite spasmodique sont , dans bon nombre de* cas, faciles à apprécier. Le plus souvent elle se développe à la suite du passage subit du chaud au froid, de l’exposition à un vent du nord. On en trouve de nombreux exemples dans l’ouvrage de Jurine. L’enfant qui fait le sujet de l’observation de M. Bretonneau fut atteinte de laryngite spasmodique pour avoir couru dans une chambre froide en sortant du bain. Si un changement de température indue évidemmentsur le développement de la maladie, nous rappellerons que la crainte, la joie, la colère, une émotion morale quelconque, un réveil brusque, provoquent la réapparition des accès.
Art. ITlï. — ‘Traitement.
§ I. Indications. — C’est surtout en vue du traitement que nous sommes entrés dans des détails circonstanciés au sujet de la laryngite spasmodique. Nous ne pensons pas que la médecine expectante doive être celle qui convienne exclusivement à cette maladie, bien que pour nous il soit incontestable qu’abandonnée à elle-môme elle puisse se terminer favorablement dans un bon nombre de cas. On peut, sous. le rapport de la conduite à tenir, comparer les convulsions chez les jeunes enfants à la laryngite spasmodique. Bien souvent 'aussi l’éclampsie se termine par le retour à la santé, et cependant il n’est pas un médecin qui ne juge prudent de l’attaquer par des moyens convenables. Ne fût-ce que par mesure de précaution et pour mettre à l’abri sa responsabilité, le praticien doit instituer un traitement. Il va sans dire que nous ne conseillons pas une médication trop débilitante, bien que nous n’ayons pas
remarqué qu’un traitement actif ait eu entre les mains de Jurine de fâcheux effets. Cependant ce médecin agissait avec rigueur et n’épargnait ni l’émétique ni la saignée. Les indications rationnelles qui doivent guider le médecin ne sont pas les memes que celles exposées dans l’article précédent. On peut les résumer sous les chefs suivants :
1“ Attaquer l’élément inflammatoire quand les symptômes indiquent sa prédominance soit directement (antiphlogistiques , soit indirectement (révulsifs sur la peau, dérivatfs sur le tube digestif) *,
2" Attaquer l’élément nerveux quand il acquiert un trop haut degré d’intensité (antispasmodique) ;
3° Employer simultanément ou alternativement les deux méthodes quand les deux éléments morbides se balancent.
Voilà les conseils que donnent le raisonnement et l’analyse. L’expérience ou l’empirisme, comme on voudra, ont prouvé qu’il était bon nombre d’agents thérapeutiques peu aptes à remplir les indications précédentes et qui cependant avaient été suivis de succès. Nous ne croyons pas nécessaire d’en faire mention ici, ils ont été étudiés dans le chapitre précédent, où ils sont en réalité à leur véritable place, puisque, dans l’opinion de ceux qui les mettaient en usage , ils étaient dirigés contre la laryngite pseudo-membraneuse.
§ IL Examen des médications. — -l® Emissions sanguines. — Les émissions sanguines doivent être réservées pour les cas où les accès de suffocation sont très intenses, très prolongés, la face violette, le pouls dur et accéléré, l’angoisse extrême. On ne doit guère les employer que chez les enfants robustes et bien portants au début. Il faudrait peut-être s’en abstenir dans les cas où l’on pourrait soupçonner que l’accès de laryngite n’est que le prélude d’une maladie générale, d’une rougeole, par exemple. Nous employons à dessein la forme dubitative , parce que la crainte que nous manifestons de voir le développement de l’éruption entravé par une émission sanguine, n’a pas été justifié dans les observations que nous avons sous les yeux. Nous croyonscependant que la prudence légitime le conseil que nous donnons ici.
Les sangsues ddivent être appliquées en petit nombre. Nous préférons les faire placer aux extrémités inférieures plutôt qu’au cou *, car l’obligation soit de les maintenir, soit de favoririser l’écoulement du sang , soit de Farrêter quand il est trop
TRAITEMENT
abondant, nécessite l’application de liens, de cataplasmes, de bandages qui, placés au voisinage du cou, ne peuvent qu’augmenter la gêne de la respiration. Par la môme raison nous croyons peu utiles les colliers de riz, les cataplasmes de farine de lin que l’on a d’ordinaire l’habitude d’appliquer autour du cou. Si l’enfant avait dépassé l’âge de cinq ans, nous préférerions recourir à la saignée générale, si toutefois l’agitation extrême permettait de la pratiquer.
Les émissions sanguines ont été prescrites à des doses considérables chez presque tous les malades dont nous avons analysé les observations. Ainsi, nous voyons Jurine faire appliquer à un enfant de trois ans et demi six sangsues au cou , et le lendemain quatre autres. Chez un garçon de quatre ans il prescrit, dans un intervalle de deux jours, trois applications de sangsues; la première de dix , la seconde de huit, la troisième de six, etc. , etc. Ces abondantes émissions sanguines n’ont pas empêché les enfants de guérir dans un temps rapide. Mais nous n’en maintenons pas moins le conseil que nous avons donné ci-dessus d’éviter une perte de sang trop abondante.
2» Révulsifs cutanés. — Les révulsifs cutanés, les cataplasmes chauds vinaigrés ou sinapisés, les ventouses sèches sur les extrémités inférieures, ne sont pas des moyens à négliger. Peutêtre môme l’application des grandes ventouses aurait-t-elle quelque utilité dans les cas où les accès se prolongeraient et ne céderaient pas aux moyens dont nous avons parlé. Bon nombre d’auteurs ont eu recours à l’application des vésicatoires. Ainsi Jurine les employait d’ordinaire après les émissions sanguines le premier, le second ou le troisième jour. Il prescrivait de les laisser pendant deux heures au plus, évitait de les placer au niveau du larynx, et préférait les appliquer sur la poitrine, entre les épaules, et même aux extrémités. Nous nous rangeons à ce dernier conseil , et nous réservons l’usage de ce moyen pour les cas où il serait nécessaire de réveiller la sensibilité cutanée.
3° Vomitifs. — La plupart des médecins croyant s’adresser au véritable croup ont employé les vomitifs dans la laryngite spasmodique, et ils n’ont eu en général qu’à s’en louer. Jurine prescrivait d’ordinaire l’émétique peu après les émissions sanguines; il le donnait de façon à provoquer des vomissements abondants. Rarement il- débutait par le vomitif; cependant il suivit cette pratique dans un cas où la laryngite marquait le déclin d’une I. 26
rougeole, et il s’en trouva bien. Chez les jeunes enfants on peut employer le sirop ou la poudre d’ipécacuanha, le tartre stibié chez les plus âgés. S’il ne produisait pas d’effet, on pourrait recourir aux vomitifs conseillés dans le chapitre précédent. Le vomitif peut être donné au début et renouvelé à plusieurs reprises sans aucun inconvénient le premier, second ou troisième jour. Il a , en général , l’avantage de diminuer la gêne de la respiration.
4^ Purgatifs. — Dans aucun cas les purgatifs iront constitué la principale méthode de traitement, sauf chez un enfant traité par M. Bretonneau au moyen des pilules de calomel et de jalap, et de l’huile de ricin^ peu partisans en général de l’administration des purgatifs, nous ne saurions les conseiller comme méthode principale ; mais à titre d’adjuvants ils peuvent rendre quelques services. Ainsi, d’après le caractère de l’accès , on pourrait prescrire quelques lavements laxatifs. Citons ici une remarque très juste de Jurine: « Nous n’employons, dit ce sage praticien, les lavements laxatifs que lorsqu’on peut le faire sans exciter des cris et des pleurs, étant persuadé que dans ce cas le remède serait plus nuisible qu’avantageux {!). »
5“ Antispasmodiques. — Les médicaments de cette classe faisaient la base du traitement de Millar et de Wichmann , et c’est encore à eux que la plupart des auteurs allemands ont recours dans le traitement de l’asthme de Millar. On trouve du reste dans le traité de Meissner(2) l’énumération de la plupart des auteurs qui ont attaqué l’asthme de Millar par les antispasmodiques, tels que l’assa-fœtida , les fleurs de zinc, le musc, le succinate d’ammoniaque, etc. De tous ces médicaments, l’assa-fœtida est celui qui a joui de la plus grande vogue. Il fut prescrit d’abord à l’intérieur par Millar; mais la répugnance extrême que son odeur inspire aux enfants a fait préférer son mode d’administration en lavement à la dose de 2 à 4 grammes. C’est surtout dans les cas où les accès sont violents et répétés que l’on doit prescrire ce médicament; il faut l’administrer une ou deux heures après la cessation de l’accès. On peut, suivant l’occurrence , le renouveler une , deux ou trois fois en vingt-quatre ou quarante-huit heures. Voici la formule des lavements que Wendt prescrit en pareil cas :
(1) Loc. af. , p. 182.
(2) T. II, p. 22a et suiv.
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2C Aaaa-fcetula f 4 gi'ilïïimos ; failes (îissoiidi'e dans une suffisante quantité de mucilage de gomme arabique; ajoutez i 8o grammes d’eau de camomille.
Celte dose suffit pour trois lavements; à chacun on ajoute une certaine quantité d’eau.
Les faits nous manquent pour apprécier l’influence des autres antispasmodiques que nous avons énumérés. Nous nous contenterons de dire que les opinions des auteurs concordent sur l’efficacité du musc. Cet antispasmodique, vanté d’abord par Wichmann, qui le regardait comme un véritable spécifique , l’a été aussi p;ir Hufeland, Schœffer, Henke, Wendt, Goelis; et bien que ces savants médecins n’aient pas cité de faits à l’appui de leurs assertions, la célébrité dont ils jouissent à juste titre doit engager à mettre ce médicament en usage. Wendt conseille de le donner à des doses considérables, 5 centigrammes, toutes les heures.
Jurine a donné de gran is éloges à Véther. Dans plusieurs de ses observations .nous voyons les potions étbérées prescrites le premier jour après les émissions sanguines et les vomitifs.
Bains. — Jurine préférait les bains aux antispasmodiques internes. Dans plusieurs observations nous voyons ce médecin prescrire un bain après les émissions sanguines. Il les donnait dans le dessein de diminuer l’irritation, de calmer le spasme et de faire inspirer de la vapeur aqueuse. Pour atteindre ce dernier but, il faisait couvrir la baignoire, afin de diriger la vapeur vers la bouche du malade (1). Lorsque les enfants témoignaient une répugnance invincible pour l’immersion dans l’eau , il laremplaçait par des fumigations aqueuses auxquelles il ajoutait quelques gouttes d’éther sulfurique. Les bains prescrits par Jurine étaient simples. Rush conseillait les bains aromatiques;; il les composait de la manière suivante :
gi Espèces aromatiques, 5co grammes ; herbe de nu; et calamus aroraaticus, de chaque aSo grammes. Divisez-eii s.x patjuets , un pour cliaque balu.
6" N arcoliques. — On peut rapprocher des antispasmodiquesles préparations calmantes qui ont une action évidente sur la toux et sur la dyspnée. L’indiéation nous en paraît évidentedans les cas ou les antispasmodiques proprement dits échoue—
(i) Manuscrit, p. 177.
raient. Leur emploi a été conseillé par Fleisch, Wendt, etc., etc. La théorie et l’analogie nous portent à croire que la belladone en particulier pourrait rendre de grands services. Ce narcotique, dont l’influence sur la coqueluche et le spasme delà glotte est incontestable, devra peut-être être substitué au musc ou à l’assa-fœtida dans ces cas graves où les accès de suffocation se répètent et menacent d’avoir une issue funeste.
Nous ne dirons rien ici des médicaments vantés contre le croup (sulfate de potasse, mercure, polygala, etc.) et dont l’action a été suffisamment étudiée dans le chapitre précédent. L’expérience ne peut blâmer leur emploi , puisque la maladie dans le cours de laquelle on les a prescrits a presque toujours été terminée par la guérison ; mais nous ne voyons pas la nécessité d’employer ces préparations, qui ne sont nullement réclamées par les indications, préférablement à celles recommandées à la fois par la théorie et l’expérience.
7" Hygihne. — Il va sans dire que le traitement sera secondé par une hygiène convenable. Yoici les conseils que donnent Wendt (1) et Meissner (2). L’enfant sera maintenu tranquille et chaudement couvert 5 il évitera , même pendant les intermissions, tout mouvement brusque^ il gardera le lit alors même que, pendant l’intermittence des accidents, il paraîtrait en parfaite santé ^ l’air de sa chambre sera pur et modérément chaud; les aliments devront être facilement digestibles^ il sera fort important d’entretenir la liberté du ventre et d’évacuer les gaz intestinaux ^ les boissons ne devront pasêlre données froides. La tisane la plus convenable est une infusion de fleurs d’oranger ou de citronnelle convenablement acidulée.
Le traitement de l'accès , comme celui de la coqueluche, réclame aussi quelques considérations spéciales. Ainsi , il faut se hâter de mettre l’enfant sur son séant, de le débarrasser de tous les liens qui peuvent gêner les mouvements respiratoires ou comprimer le larynx. Il faut en outre lui fournir un point d’appui solide qui facilite le jeu des muscles thoraciques.
Le docteur Lehrnann (3) a conseillé , au moment où survient l’accès, l’application de l’eau chaude sur la région laryngée. Il procède de la manière suivante ; il plonge dans de l’eau très
(i) Die Kinderkrankheiten , etc., etc., p. 348. (3) Loc, cit.^ t. II, p. 325.
(3) Cité dans Frankel. Loc. cit. , p. 466.
chaude (mais non bouillante) une éponge de la dimension du poing ^ puis , après en avoir exprimé le liquide avec précaution, il l’applique rapidement sur le devant du cou, et la laisse en contact avec la peau pendant une minute seulement 5 il renouvelle ensuite cette application à plusieurs reprises. Il résulte de l’emploi de ce topique une rougeur générale de toute la partie antérieure du cou , et il survient en môme temps des sueurs générales , dont on favorise la production en prescrivant une infusion de sureau et de camomille. Sous l’intluence de cette médication, dit l’auteur, la toux diminue, l’enrouement disparaît-, le sifflement, la gêne de la respiration et l’agitation cessent. C’est seulement dans les cas où, au bout de cinq minutes, il ne surviendrait pas de rémission dans les symptômes , qu’il conseille de recourir à une autre médication.
Résumé. — A. Un enfant atteint depuis un ou deux jours de catarrhe peu intense qui ne l’empêchait pas de se livrer à ses jeux, est pris^subitement au milieu de la nuit d’un accès de suffocation de médiocre intensité. Le médecin est appelé sur-lechamp , l accès dure encore ; il doit prescrire :
V Des cataplasmes vinaigrés chauds aux pieds 5 quelques frictions à la partie interne des bras avec l’éther sulfurique, et en outre l’application de l’eau chaude d’après le procédé indiqué ci-dessus.
2° L’accès étant sur son déclin, et les mouvements de déglutition faciles, il donnera un vomitif avec un mélange de sirop et de poudre d’ipécacuanha , si l’enfant est très jeune ; s’il est plus âgé , avec l’émétique.
3° Le vomitif ayant produit son effet, et l’accès ayant cessé, on laissera l’enfant reposer. Si cependant la respiration restait gênée et sifflante, et qu’on put craindre la réapparition d’un second accès, il faudrait réveiller le petit malade toutes les deux heures , et lui faire prendre une cuillerée de la potion suivante .-
“2^ Eau de tilleul . 6o grammes,
Sirop de fleurs d’oranger . i5 grammes.
Sirop de belladone, de . 8 à i5 grammes,
que l’on pourra remplacer, si l’on' préfère , par une cuillerée à café de sirop d’éther.
La respiration restant facile pendant le sommeil, on abandonnerait la maladie à elle-même jusqu’au réveil ^ si le lendemain au matin l’accès ne se reproduisait pas, on se contente-
rait de prescrire la continuation de la potion, une tlsàilë dë feuilles d’oranger, le repos au lit; Oh permettrait une demitasse de bouillon ou de lait. Si l’accès reparaissait assez intense, on donnerait de nouveau l’émétique, et dans la journée un lavement avec l’assa-fœtida , suivant la formule ci-dëssus; on continuerait la potion ou le sirop d’étber. La maladie terminée, on ferait encore garder la chambre â l’enfant pendant deux ou trois jours.
B. L’accès de suffocation est très intense, ta face violette, la peau couverte d’une sueur froide , le pouls accéléré et inégal , l’asphyxie menaçante ; prescrivez :
1" L’application de trois à six sangsues à la face interne des cuisses ou aux pieds. Si l’enfant a dépassé cinq aüs, une saignée d’une palette et demie â deux palettes.
2° Des cataplasmes sinapisés aüx exti’éihités inférieures.
Si i malgré cette médication > l’accès persiste intense , Faites mettre pendant une demi-heure l’enfant dans üh bain; s’il manifeste trop de répugnance, évitez par vos efforts d’augmenter la suffocation ; remplacez le bain par une fumigation de vapeur aqueuse mêlée à l’éther sulfurique. Profilez de la première rémission qui surviendra dans l’accès, poUr donner un vomitif. Il faut dans ce cas employer de préférence le tarte stibié , dont l’effet est plus prompt et plus sûr, et qui n’excite aucune répugnance chez les enfants.
L’accès ayant cessé, il faudra suivre les mêmes règles de traitement que nous avons exposées plus haut.
C. Le médecin n’est appelé que le second jour ; il apprend que les accès de suffocation se sont répétés fréqüenirnënt , et qu’inutilement l’on a employé les vomitifs et les émissions sanguines. Le cas est grave ; il faut prescrire :
V Trois tüis, dans les vingt-quatre heures, un lavement avec l’assa-fœtida suivant la formule (pag. 403) ; il faut administrer un lavement émollient avant celui d’assa-fœtida.
2° Toutes les demi-heures, deux cuillerées à thé d’une potion ainsi composée :
Racine de petite valériane^ 12 [^rainmes. Faites infuser dans une sufiisante quantité d’eau bouillante pendant une demiheure ; ajoutez au produit de la colature :
Musc
4t) centigrammes.
Teinture d’ambre . 8 grammes.
Sirop de fleurs dWanger . i5 grammes.
fWëiidt.) (î).
C’est d’après le conseil de Wendt qu’il faut employer simultanément la potion et les lavements.
Si, sous rinlluepce de cette médication, il survient de l’amendement, il faudra la continuer avec persévérance pendant deux ou trois jours. Si les atcidents nerveux continuent à prédominer, on joindra à là médication précédente un bain aromatiquê, comme il est dit ci-dessus. Si les forces s’épuisent , si la dyspnée est incessante, il faudrait tâcher de donner du ton aux organes : une ou deux cuillerées de vin a’Espagne seraient alors convenables ; on réveillerait aussi la sensibilité par un excitant cutané. Enfin , si la mort par asphyxie était imminente on au tait recours à l’opération de la trachéotomie.
Historique.
Quatre années après que Honte eut publié ses belles recherches sur le croup , le docteur Millar fit paraître une courte notice sur Une maladie à laquelle il donna le nOm d’asthme (2) et qu’il s’efforça dé distinguer du «roup décrit par Home ; et bien que Fleisch (3) ait prouvé dans sa thèse que l’on peut trouver des traces de la description de cette maladie dans les anciens auteurs, il n’en est pas moins convenu lui-même, dans son traité des maladies des enfants, que Millar était le premier qui l’eût décrite d’une manière un peu complète. L’asthme des enfants, auquel enjoignit plus tard le nom de Millar, est une affection qui a excité de grandes discussions dans le monde médical. Les uns ont regardé son existence comme problématique, d’autres l’ont considérée comme une variété de croup, ou plutôt comme le premier degré de cette maladie ; d'autres enfin ont entièrement adopté les idées de Millar, et séparé nettement l’asthme spasmodique de la laryngite pseudo-membraneuse. Parmi ces derniers auteurs, nous citerons Wichmann, à qui revient l’honneur d’avoir établi clairement les caractères distinctifs de la laryngite pseudo^membraneuse et de l’asthme spasmodique, et d’avoir en outre indiqué d’une manière beaucoup plus précise que Millar les symptômes de cette affection. Nous ne saurions mieux faire que de reproduire ici, comme témoignage historique , le tableau synoptique dans lequel il établit le diagnostic différentiel des deux maladies (4).
(1) Loc. cit. ^ p. 346. Nous avons fait subir une légèi e tnodificncion à celte formule en supprimant Liquor amonü-pyro oleos}\ i gramme 4o cen tigrammes*
(2) On the asthma hooping-cough ^ Lond. 1769.
(3) G. B. Fleisch, Dtss. de& Aathmat millarii Marhurg , ^799^ S. ir-ij.
(4) MM. Brewer et de La Roche, dans le t. II de la Bibliothêguie genna-
ASTHME SPASMODIQUE. ANGINE PSEUDO-MEMBRANEUSE
( Laryngite spasmodique, ) ( Laryngite pseudo-membraneuse. )
II naît subitement , et la pre- 1® Elle naît lentement; et peu à peu mière attaque se manifeste d’ordi- le premier accès paraît ordinairement naire la nuit. le jour.
2*^ 11 est toujours sporadique. 2*^ Elle règne ordinairement épi-
démiquement, et il est rare qu’elle soit sporadique.
S'’ La toux , quand elle existe , est 3® Des couches de matière purisèche sans aucune expectoration. forme ou des concrétions cylindriques sont expulsées par la toux et le vomissement.
4® La douleur manque , elle est 4® La douleur existe dans le conremplacée par une constriction de duitderair,etl’onperçoitpar le toutoute la capacité thoracique. cher une légère tuméfaction au niveau
de l’endroit douloureux; cette tuméfaction n’est pas sensible à la vue.
5® La voix est rauque ou creuse. 5® La voix a un timbre sifflant tout
spécial.
6® La fièvre n’existe pas. 6® La fièvre existe.
7® Les accidents alternent avec des 7® Les accidents continuent sans intermittences pendant lesquelles les interruption, de façon qu’on n’aperenfants ont l’air en parfaite santé. çoit pas d’intermissions évidentes,
8® La maladie est de nature con- 8® La maladie est de nature invulsive, et réclame un traitement anti- flammatoire , et réclame un traitespasmodique. ment antiphlogistique.
Henke a reproduit textuellement le tableau dont nous venons de donner la traduction, mais il a contesté quelques unes des propositions de Wichmann. Ainsi il dit que le croup débute quelquefois subitement, qu’il se montre à l’état sporadique , que la douleur laryngée n'est pas constante. ]Mais sauf ces légères différences , il adopte entièrement les opinions du médecin de Hanovre. La plupart des praticiens de l’Allemagne, Fleisch, Wendt, Formey, etc. , se sont rangés à l’avis de Wichmann; ils ont reproduit textuellement sa description , ainsi que le diagnostic différentiel qu’il avait établi entre l’asthme spasmodique et l’angine pseudo-membraneuse. L’asthme de Millar est pour eux une maladie convulsive qu’ils ra-ngent dans leur cadre nosologique à côté de la coqueluche. Nous devons dire toutefois que Hecker(l), et plus tard Autenrieth, admirent que l’asthme spasmodique pouvait compliquer le croup , et que ces deux maladies étaient de la même
nique, ont donné une traduction de l’ouvrage de Wichmann; cette traduction a été reproduite par Valentin, p. 322. Nous avons retrouvé cft texte dans l’ouvrage de Fleisch, t. II, p. 385 et suiv.
(i) F. Fleisch, t. II, p. Sqr. Note.
famille. Mais Wendt(l) s’élève avec force contre une pareille opinion qu’il traite de méprise déplorable et inconcevable. Quelques uns des auteurs des mémoires envoyés au concours de 1827 distinguèrent l’asthme de Millar du croup ; mais l’on comprend que Jurine en particulier dut avoir grand’peine à trouver des caractères différentiels entre les deux maladies, puisqu’un grand nombre des observations rapportées dans son mémoire sous le nom de croup du larynx ne sont autre chose que des exemples bien caractérisés de laryngite spasmodique, et, à quelques symptômes près, ne s’éloignent pas d’une manière sensible de la description de Wichmann. M. Guersant(2), dans son article Asthme aigu des enfants , Dictionnaire de médecine, après avoir critiqué avec raison les observations de Millar, s’exprime ainsi:
« -Néanmoins il paraît que cet auteur avait en vue , dans sa description , une » maladie particulière différente en effet du croup , avec lequel on la con- » fond souvent , et que nous ferons connaître à l’article Cro^q) faux ou laryn. » gite striduleuse. » A la page suivante (3) il ajoute : « Wichmann et le )) docteur Double ont désigné sous ce nom (asthme aigu) une maladie aiguë )) des organes de la respiration sans lésion organique appréciable aux sens )) et qu’il faudra nécessairement rapprocher de certaines histoires de pré- » tendus croups dans lesquels l’autopsie cadavérique n’a fait voir aucune » espèce de fausse membrane. »
Les passages que nous venons de citer prouvent évidemment que la maladie à laquelle M. Guersant a donné le nom de faux croup, et M. Bretonneau celui d’angine striduleuse , n’est autre chose que l’affection décrite par Millar, Wichmann, Fleisch, Henke, Wendt, etc., etc., sous le nom d’asthme spasmudique. Il ne restera pas le moindre doute à cet égard quand on aura comparé la description de Wichmann avec celle de ]M. Guersant. La seule différence qui existe entre elles, sauf la supériorité que la marche de la science a imprimée à la description de l’auteur français , c’est que , d’après M. Guersant, la laryngite striduleuse est une affection légère, tandis
que, d’après Wichmann, cette maladie peut fort bien entraîner la mort. Nous avons vu dans le cours de cet article de quel côté était la vérité. Nous devons dire en terminant que M. Guersant admet cependant un asthme nerveux qu’il a observé chez des enfants de cinq à douze ans, et qui, d’après lui, est très différent de la laryngite spasmodique. Comme il ne décrit pas celte maladie , et que , pour notre part, nous n’avons jamais observé chez les enfants d’asthme véritable sans lésions organiques, il nous est impossible de savoir quelle est l’affection à laquelle il hdt allusion. La distinction établie par Wichmann entre l’asthme spasmodique et la laryngite pseudomembraneuse, reproduite plus tard par MM. Bretonneau et Guersant, n’a pas été généralement admise en France. MM. Desruelles et Bricheteau , en particulier, se sont fortement élevés contre elle, en affirmant que la laryngite striduleuse n’était que le premier degré du croup. Le docteur Jansecowich, médecin de l’hôpital d’Elisabeth, à Klagenfuhrt (4), a adopté la distinction
(1) Loc. cit.^ p. 339.
(2) Dict. de méd. , tome IV, p. 282.
(4) Oesterreichische Jarbiieher, 23 Bd, 3 Heft, 1837. S. 44o-453.
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du croup èh vrai et faux. Il a rapporté une observation dans laquelle un faux croup fut suivi d’un vrai croup qui occasionna la mort. Un second fait de cette nature a été cité par le docteur Heyfelder(l) qui distingue, ainsi que le docteur Hohnbaum (2), un état congestif du larynx , reconnaissable à un timbre particulier de la toux (schafhusten tussis oviÜa) accompagné d’enrouement. Ces deux médecins reconnaissent que cette congestion dü larynx , maladie légère , disparait par l’emploi des boissons légèrement sudorifiques et des soins hygiéniques.
AIGUE
Nous réunissons dans un même article les laryngites érythémateuses et Ulcéreuses, parce que nous n’avons vu aucune utilité pratique à les séparer. Les motifs qui nous ont engagés à décrire à part les deux espèces précédentes ne sauraient être invoqués ici. Nous ne voyons en outre dans l’inflammation érythémateuse ou ulcéreuse que deux degrés d’une même affection qui se manifeste par les mêmes symptômes et réclame lé même traitement, tandis que les laryngites pseudo-membraneuse et spasmodique nous ont présenté dans leur nature, leur expression symptomatique et leur ihérapentique des différences nombreuses et importantes.
Art. 1. — Anatomie pathologique.
Les caractères anatomiques de la laryngite aiguë peuvent être rattachés à deux types bien tranchés.
(1) Analecten, Bd Eilf. S. 170.
(2) Medicinisches conversatioinhlatt ^ i83o. Nro. 43, dans Analecten Eiif. Bd. S. 166.
(3) Nous avons composé cet article, avec 26 observations de laryngite secondaire légère ou moyenne terminées par la mort; 2° avec 27 observations de laryngite secondaire légère ou moyenne guéries ; 3° avec 2 observations de laryngite primitive de moyenne intensité; 4“ ttvec 20 observations d’enfants nous ayant offert isolés ou réunis la plupart des symptômes de la laryngite érythémateuse, sans que nous en ayons constaté les lésions à l’autopsie ; 5“ enfin nous nous sommes servis de plusieurs faits de laryngite grave que nous avons trouvés dans les auteurs. Ils appartiennent à Jurine, Constant, etc. Nous avons éliminé du nombre des laryngites secondaires celle de la variole, qui suit une marche et présente des lésions spéciales.
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r Dans une première forme, l’inflammation est caractérisée par une rougeur plus ou moins vive de la membrane muqueuse du larynx; cette teinte varie depuis le rose foncé jusqu’au rouge violet, tantôt uniforme et occupant toute l’étendue du larynx, tantôt limitée à certaines parties de l’organe. Cette rougeur ne disparaît pas par le lavage ^ elle est due d’ordinaire â un pointillé très fin, rarement à des arborisations considérables du tissu sous-muqueux. Lorsque l’inflammation est plus intense, la membrane muqueuse est un peu molle; à un degré un peu plus avancé elle est à la fois dépolie, inégale et molle; enfin, mais beaucoup plus rarement, on retrouve l’épaississement uni aux caractères que nous venons d’examiner. Lorsque la membrane est à la fois rouge, épaissie et ramollie, ces altérations sont presque toujours bornées à un point limité de l’organe, tantôt à la portion delà membrane qui tapisse l’épiglotte, tantôt à celle qui revêt la partie interne des cordes vocales, tandis qu’au contraire, lorsque la rougeur existe seule, elle est diffuse, occupe souvent tout le larynx, et dépasse môme cet organe pour s’étendre plus ou moins loin dans la trachée. Le tissu sous muqueux ne nous a pas offert d’altération dans cette variété de laryngite; nous n’avons pas observé non plus de tuméfaction assez considérable de la muqueuse des replis arythéno-épiglottiques pour diminuer d’une manière notable la capacité du conduit aérien. Nous devons dire cependant que dans une observation publiée par Constant, dans la Gazette médicale, l’épiglotte et la glotte présentèrent une rougeur très vive et une tuméfaction considérable; l’ouverture de la glotte était manifestement rétrécie^ la muqueuse de ces parties ne présentait ni faussesmembranes, ni ulcérations, ni infiltration purulente. Dans ce cas les symptômes offiirent un haut degré de gravité.
Nous avons observé treize cas de laryngite secondaire dans lesquels l’inflammation avait revêtu la forme que nous venons de décrire.
2'’ Dans une seconde, indépendamment des lésions inflammatoires qui appartiennent à la première forme, on constate dans le larynx l’existence d’une ou de plusieurs ulcérations qui , dans bon nombre de cas, mériteraient plutôt le nom d’érosions. Elles occupent presque toujours les cordes vocales , plus souvent les inférieures que les supérieures; on les rencontre aussi à leur point d’union en avant ou en arrière, mais le plus souvent en ce dernier point. Une seule fois nous avons
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VU une ulcération assez étendue occuper le bord libre de l’épiglotte, mais en môme temps il en existait une autre à la partie postérieure des cordes vocales.
Ces ulcérations étaient presque toujours très petites , linéaires, allongées transversalement quand elles siégeaient à la partie interne des cordes vocales; elles ressemblaient quelquefois à une simple fissure. En général très superlicielles, elles dépassaient rarement la membrane muqueuse; leurs bords minces, non décollés, étaient souvent difficiles à distinguer du fond. Lorsque les ulcérations existaient au point d’union des cordes vocales à leur partie postérieure, elles étaient arrondies, plus étendues, ayant de 2 à 4 millimètres; leurs bords étaient rouges, violets, ram.ollis, non tuméfiés; dans ces cas aussi elles étaient plus profondes, le tissu sons-muqueux était détruit, et l’on apercevait soit les muscles, soit les cartilages au fond des ulcérations. Quel que fut leur siège, il était rare d’en voir plus d’une à la fois. Treize malades nous ont offert une laryngite ulcéreuse. Trois fois seulement les ulcérations ont été un peu étendues et profondes ; dans tous les autres cas elles étaient superficielles.
Du reste, il faut certaines précautions pour bien déterminer leur nature. Presque toujours peu apparentes, elles échappent facilement à une investigation superficielle. En examinant la membrane muqueuse quand le larynx est plongé dans l’eau, on reconnaîtra aisément leur existence; mais en outre il ne faut pas regarder toutes les érosions qui siègent sur les cordes vocales, et surtout à leur point d'union, comme le résultat de l’inflammation. Elles sont produites quelquefois d’une manière toute mécanique par le procédé employé pour examiner l’intérieur du larynx. Il arrive, enelFet, que, lorsque l’on a incisé la face antérieure ou postérieure de cet organe, et que l’on écarte fortement les bords du cartilage divisé pour examiner l’intérieur, on produit ainsi une distension de la membrane muqueuse et une véritable rupture d’un point de son tissu. Cette érosion artificielle doit soigneusement être distinguée des autres.
La membrane muqueuse laryngée est rouge , épaissie et ramollie au pourtour des ulcérations ou dans quelque autre point de son étendue. Mais dans quelques cas on ne retrouve pas d’autres lésions que l’ulcération. Doit-on admettre alors que l’inflammation est étrangère à la production de ces petits ulcères? nous ne le pensons pas. Il est plus rationnel , selon nous ,
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d’admettre que les traces de l’inflammation ont disparu, et que le résultat de la phlegmasie, l’ulcération, a persisté.
La trachée participe quelquefois à l’inflammation, mais plus rarement dans cette forme de laryngite que dans les autres; presque toujours le pharynx reste parfaitement sain.
Dans tous les cas sans exception dont nous venons de parler la laryngite était secondaire ; cependant la forme ulcéreuse peut aussi exister lorsque l’inflammation est primitive; mais alors les ulcérations sont plus étendues, leur forme est diflérente et l’inflammation plus intense; c’est du moins ce qu’on peut inférer d’un fait qui a été publié dans le Journal de Dublin (IJ.
Il s’agit d’un enfant qui mourut au huitième jour d’une laryngite aiguë accompagnée de toux striduleuse, dyspnée, fièvre, etc. A l’autopsie, pas de gonflement du cou ; les veines thyroïdes sont gorgées de sang ; quand on a séparé du larynx la pàrtie supérieure de la trachée, on trouve dans celuici environ une demi-once de pus (2), En regardant à travers le tube aérien de bas en haut, on voit que sa cavité est bouchée par un foyer purulent. On ouvre le larynx par derrière-, on divise le cartilage cricoïde, et l’on trouve l’épiglotte à son sommet et à sa face inférieure, les replis arythénoépiglottiques et la membrane muqueuse qui recouvre les arythénoïdes ulcérés dans une grande étendue ; la membrane qui tapisse les ventricules est complètement désorganisée ; les bords de la glotte sont déchiquetés , ulcérés irrégulièrement; la membrane muqueuse, au voisinage, est très enflammée et offre quelques ulcérations plus petites; plusieurs glandes du larynx donnent à la pression un véritable pus; Pulcération se termine en bas par deux bords semi-iunaires correspondant aux bords inférieurs du cartilage thyroïde; au-dessous la trachée est un peu enflammée.
Nous rapprocherons de ce fait une observation publiée sous le nom impropre de croup, et qui est due à M. Boudet(3).
Il s’agit dans ce cas d’un enfant de onze ans qui fut pris au milieu d’un état de santé parfait , d’aphonie, d’accès de suffocation ; il ne rejeta pas de fausses membranes. A l’autopsie, les amygdales, un peu volumineuses, sont violettes, à peine ramollies, sans traces de pseudo-membranes à leur surface. Les parties voisines , le pharynx surtout au voisinage de l’épiglotte, offrent une rougeur violette uniforme ; la muqueuse du larynx est érodée en plusieurs endroits, surtout au niveau de la partie correspondante au cartilage thyroïde ; les ventricules laryngés n’existent plus ; l’ulcération les a
(i) Dublin Journal^ juillet i838. — Archives de médecine ^ 8*^ série, t. II,
(^2) Nous craignons que le traducteur n’ait commis une erreur de quan¬
tité.
(3) Archives, 1842, p. 44^*
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confondus avec la cavité du conduit ; la trachée est d’un rouge écarlate priblée d’ulcérations profondes, irrégulières, séparées par des brides minces; dans plusieurs points les arceaux sont mis à pu ; les ulcérations ne sont pas tapissées par des fausses membranes ; la bronche droite est revêtue dans ses deux premiers centimètres par une pseudo-membrane tubulée assez mince et peu adhérente. Dans la bronche gauche on n’aperçoit des pellicules çouenneuses qu’à une certaine distance de la bifurcation de la trachée ; les deux poppaons présentent de nombreux noyaux disséminés d’hépatisation grise et d’hépatisation rouge , surtout dans les parties ipférieures.
Nous disions tout-à-l’heure que cette observation n’est pas un exemple de croup, puisqu’à l’autopsie il n’existait pas défaussé membrane laryngée ou trachéale, et que, pendant la vie, le malade n’en avait pas expectoré. Les pseudo-membranes bronchiques étaient une simple coïncidence, et tenaient à ce que la maladie s’était développée dans le cours d’une épidéniie de diphthérite.
Art. lï. — Symptômes,
Les deux formes de laryngite que nous venons de décrire se manifestent dans les mêmes ciiTonstances, et donnent lieu pendant la vie à des symptômes à peu près identiques. Nous croyons devoir embrasser leur description dans un seul article, et si, chemin faisant, nous trouvons des différences, nous aurons soin de les indiquer. Il va sans dire que nous n’avons adopté cette marche qu’après avoir analysé les symptômes de chacun de ces deux groupes et les avoir comparés les uns aux autres. Nous devons dire cependant que si les symptômes pris à part sont identiques dans ces différentes formes, il n’en est pas de môme de leur fréquence proportionnelle. Pour faire de suite comprendre notre pensée, nousdisons quelessignes delà laryngite manquent assez souvent dans la première forme au premier degré (rougeur simple), tandis qu’ils sont presque constants, ans la seconde. Ces résultats pouvaient être prévus, car ici la fréquence du symptôme coïncide d’une manière assez naturelle avec l’étendue et la profondeur des lésions. Cependant il est des cas dans lesquels la relation entre la lésion et le symptôme n’est en aucune façon proportionnelle. Mais nous reviendrons sur ce sujet à l’article Diagnostic.
r Voice. — Un des symptômes les plus caracléristiques est la modification que subit le timbre de la voix. D’abord claire , elie devient enrouée, puis faible, basse, pqis complètement éteinte;
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d’autres fois elle est d’abord simplement rauque, et à cette raucilé succède l’aphonie-, ou bien enfin elle est primitivement et complètement éteinte. Une fois que l’aphonie est établie, elle offre quelques variations dans sa marche suivant la variété de laryngite. Ainsi, dans la première forme, l’enrouement et l’aphonie sont quelquefois intermittents, tandis que dans la forme ulcéreuse l’extinction de voix persiste sans interruption jusqu’à la mort. Lorsque la maladie se termine par le retour à la santé , il est rare de voir l’aphonie se dissiper complètement du jour au lendemain^ mais, en général, la voix, complètement éteinte, reprend peu à peu ses caractères normaux. Chez les très jeunes enfants, les modifications du cri remplacent celles de la voix, mais remarquons qu’il est rarement complètement éteint. Expression de douleur, exigeant un effort assez considérable, phénomène éminemment actif, le cri triomphe souvent d’un obstacle qui s’oppose à la Ibre articulation des sons. Du reste il faut soigneusement distinguer l’extinction de voix qui survient dans les derniers jours de la vie chez des sujets profondément débilités, de celle qui est le résultat de la laryngite.
2" Toux. — Les modifications dans le timbre de la toux sont bien moins caractéristiques que celles de la voix. Quelle qu’ait été la forme de la laryngite, la toux, chez les deux tiers de nos malades, n’a pas offert de caractères spéciaux ; elle était plus ou moins fréquente, sèche ou humide, tout-à-fait semblable à celle que l’on observe dans la bronchite ou la pneumonie lobulaire. Dans les autres cas, mais plus fréquemment dans une forme que dans une autre j la toux était rauque, bruyante, suivie quelquefois d’une inspiration légèrement métallique , d’autres fois elle était étouffée, voilée, rentrée. La raucité de la toux, variable du reste suivant la nature de la maladie primitive, précédait en général l’aphonie ou la raucité de 1^ voix ; puis, celle-ci une fois établie, la toux restait rauque, ou bien elle changeait de caractère, et devenait elle-meme étouffée, rentrée. Quelquefois la toux était pénible; très rarement elle avait lieu par quintes, mais elle était beaucoup plus fréquemment abondante que rare.
Expectoration. — Aucun de nos malades ne nous a présenté d’expectoration caractéristique.
4° Douleur au larynx. — Nous n’avons presque jamais constaté de douleur au larynx; ce fait tient probablement à ce que nos malades étaient pour la plupart très jeunes et ^ieints d’au-
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très affections graves. Une sente fois, une jeune fille de quatorze ans, dont la laryngite était survenue dans le cours d’une maladie du cœur, se plaignit de douleurs très vives au niveau du larynx pendant plusieurs jours; elle succomba plus lard aux progrès de l’affection du cœur, et nous constatâmes à l’autopsie une inflammation limitée, mais intense, de la membrane muqueuse au niveau de l’angle rentrant des cordes vocales. Dans l’observation rapportée par Constant, l’enfant se plaignait d’une douleur de gorge et de la sensation d’un corps étranger gênant le passage de l’air.
5° Dyspnée, sifflements, etc. — L’accélération des mouvements inspiratoires a presque toujours été le résultat des maladies qui coexistèrent avec la laryngite. Cependant dans quelques cas, indépendants de complications thoraciques, nous avons noté que la respiration était pénible, difficile , accélérée. Dans aucune de nos observations de laryngite érythémateuse ou ulcéreuse , nous n’avons observé d’accès de suffocation ; piais dans les observations de laryngite primitive grave que nous avons trouvés dans les auteurs, il a été constaté une dyspnée intense continue, très rarement des accès de suffocation.
La respiration a été bruyante chez quelques uns de nos malades; mais aucun ne nous a offert de sifflement laryngo-trachéal: il était des plus prononcés dans les observations de laryngites graves que nous avons trouvées dans les livres. Il avait lieu dans les deux temps; il était rude et bruyant, et s’entendait au loin.
Les différents symptômes que nous venons de passer en revue sont les seuls qu’on puisse rattacher à la laryngite secondaire.
Les autres que nous avons pu observer dépendaient de l’affection primitive; nous devons dire cependant que dans les cas qui nous appartiennent, et où la laryngite qui était primitive et médiocrement intense a eu une issue heureuse, laTièvre n’était pas très vive, tandis qu’elle était intense dans les cas de laryngite grave primitive que nous avons consultés. Elle s’accompagnait en outre de beaucoup d’anxiété, de congestion violacée de la face, d’agitation extrême, de délire, et meme de convulsions générales (1).
(i) L’observation sixième du mémoire de Jurine nous exemple remarquable.
en offre un
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Art, ÎO. — Xableau de la maladie. — Formes. — Durée, etc.
On peut reconnaître deux formes de laryngites aiguës qui diffèrent à bien des égards par leurs symptômes et leur gravité.
La première est la laryngite aiguë de moyenne intensité, qui peut être primitive ou secondaire.
La seconde est la laryngite aiguë grave , qui est presque toujours primitive.
La première forme de laryngite débute par de Lenrouement bientôt suivi d’aphonie, ou par de l’aphonie d’emblée sans oppression ; la toux est rauque, mais la respiration reste facile, elle n’est presque jamais bruyante; elle est peu accélérée lorsqu’il n’y a pas de complication pulmonaire. La douleur au larynx est nulle , et la fièvre peu prononcée ; il n’y a pas d’accès de suffocation , le fades n’offre pas de teinte asphyxique. La maladie se termine presque toujours par la guérison , et lorsque la mort survient, elle dépend d’une affection antérieure ou intercurrente. Cette forme de laryngite peut passer à l’état chronique.
La laryngite aiguë grave débute quelquefois par les mômes symptômes que la forme précédente; mais le plus ordinairement elle s’annonce par un mouvement fébrile intense, accompagné d’agitation et de raucité de la toux ; la voix est rauque, la respiration difficile. L’exploration de la gorge ne fournit que des résultats négatifs ; ou bien rarement , et par coïncidence, on constate les caractères d’une angine inflammatoire. Les symptômes persistent en augmentant d’intensité; la respiration est très accélérée, elle s’accompagne d’un ronflement laryngotrachéal très marqué et continu, la voix est toujours rauque; l’expectoration manque, ou bien elle est muqueuse, très rarement sanguinolente; la dyspnée est grande et continue, rarement il y a des accès de suffocation intermittents bien manifestes; la fièvre persiste, mais le pouls devient petit; la face est violacée, le cou tuméfié; il y a menace d’asphyxie. Ces symptômes vont en général en augmentant; la voix est complètement éteinte, la suffocation de plus en plus marquée, les traits sont profondément altérés, le pouls insensible, la face livide; quelquefois il survient du délire ou des convulsions générales, et la mort termine rapidement la scène. D’autres fois les acci- I. 27
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lents persistent dans tonte leur intensité, et ce n’est qu’au bout de six à huit jours qu’arrive la terminaison fatale.
Lorsque la maladie se termine par le retour à la santé , la fièvre diminue , ainsi que la dyspnée , le ronflement laryngotrachéal disparaît, l’expectoration muqueuse augmente d’abondance , l’extinction de la voix diminue, il ne reste plus qu’un simple enrouement, qui disparaît bientôt ou persiste quelque temps (1).
La laryngite aiguë suit en général , comme nous venons de le voir, une marche rapide ; mais il est bien difficile d’exprimer sa durée en chiffres. On comprend, en effet, qu’elle doit être modifiée par une infinité de causes différentes. Ainsi, dans les cas de laryngite secondaire, la marche plus ou moins rapide de la maladie générale, l’époque à laquelle la laryngite se développe, l’âge du sujet, sa constitution, l’état de ses forces, l’intensité plus ou moins grande de l’inflammation , sont tout autant de circonstances qui influent sur la rapidité de la marche, et nous renvoyons aux articles Rougeole, Scarlatine, Fièvre typhoïde^ etc. pour tous ces détails spéciaux.
Lorsque la laryngite aiguë primitive offre un haut degré d’intensité, elle suit quelquefois une marche extrêmement rapide. Ainsi, dans l’observation de Jurine, que nous avons citée plus haut, la mort survint en moins de vingt-quatre heures. Dans le fait publié par Constant, et dans un autre qu’il a raconté succinctement, la terminaison fatale eut lieu une fois en cinq jours, l’autre en trois. L’enfant atteint de laryngite ulcéreuse suraiguë dont l’observation a été publiée dans les Archives^ succomba le huitième jour. C’est à cette époque que le malade dont l’observation est rapportée dans la Clinique entra en convalescence , etc.
(i) Voyez Clinique^ Annales, etc., t;II, p. 226 et suiv.
DIAGNOSTIC
Art, IV. — Diagnostic,
Les différents symptômes que nous avons assignés à la laryngite sont-ils assez constants et caractéristiques, pour qu’il soit toujours facile de la reconnaître? Le diagnostic d’une inflammation laryngée étant établi , peut-on facilement discerner sa nature ?
Lorsque Ton interroge scrupuleusement les faits, on est quelquefois forcé de répondre d’une manière négative à la première question. Ainsi nous avons recueilli les observations de jeunes malades atteints de laryngite érythémateuse , chez lesquels l’inflammation a été tout-à-fait latente. Nous n’en dirons pas autant de la laryngite ulcéreuse, toujours dans cette forme ; nous avons constaté des symptômes qui nous ont permis de reconnaître une affection du larynx. Mais, pour être lidèles à la vérité , nous devons ajouter ici que quelques malades nous ont présenté pendant la vie la réunion de presque tous les symptômes de la laryngite, et après la mort l’autopsie nous a révélé des lésions tellement insignifiantes qu’il nous a été impossible d’établir un rapport de cause à effet entre les symptômes et les altérations anatomiques. Nous citerons en particulier le fait suivant :
Un garçon de vingt-sept mois entra à l’hôpital pour y être traité d’une rougeole et d’une pneumonie lobulaire; la fièvre éruptive disparut, mais il survint une angine pseudo-membraneuse tonsillaire et palatine. Cette phlegmasie existait déjà depuis quelques jours lorsque nous notâmes que le timbre de la toux commençait à devenir rauque, puis la voix fut un peu voilée. Le lendemain elle reprit momentanément son timbre ordinaire; mais le surlendemain (trois jours avant la mort) elle était presque entièrement éteinte; en même temps la toux était rauque et étouffée; la respiration médiocrement accélérée (à 36 ) ; il n’y avait pas de sifflement laryngo-trachéal, mais la fièvre était assez vive; les amygdales un peu tuméfiées offraient quelques fausses membranes ; la luette était rouge ; les ganglions cervicaux et sous-maxillaires un peu tuméfiés. Les deux jours suivants les symptômes laryngés furent encore plus prononcés: la respiration devint bruyante dans les deux temps, mais surtout dans l’inspiration; le sifflement augmentait dès qu’on excitait l’enfant ; il y avait soixante inspirations par minute , mais pas d’accès de suffocation proprement dits. La face avait une pâleur extrême ; la toux , toujours étouffée , était rauque, la voix presque entièrement éteinte ; la gorge était à peu près
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dans le même état. La mort survint cinq jours après celui où , pour la première fois , on avait noté une altération du timbre de la voix.
A Pautopsie, qui fut pratiquée quatre-vingt-sept heures après la mort par un temps très chaud , nous trouvâmes la membrane muqueuse du larynx parfaitement saine ; elle était revêtue seulement d’une légère couche mucoso-purulente.
Le cas que nous venons de citer succinctement n’est pas le seul que nous ayons observé 5 mais dans les autres il n’y avait pas, comme dans celui-ci, réunion de plusieurs symptômes. Ainsi, chez les uns, la voix était seulement plus ou moins voilée, mais la toux* n’offrait aucun caractère particulier; chez d’autres, elle était rauque ou un peu étouffée, la voix restant claire. Ce n’est donc pas d’après un seul symptôme que l’on doit admettre l’existence d’une laryngite secondaire. En général la raucité de la toux et de la voix , et môme l’aphonie étaient de courte durée et se montraient à une époque très voisine de la mort, dans les cas où elles étaient indépendantes d’une lésion du larynx. Mais dans certains cas, et, en particulier, dans celui que nous avons cité tout-à-l’heure, où les symptômes étaient plus tranchés et avaient une durée plus longue, l’aphonie et la raucité de la toux tenaient peut-être à une inflammation superficielle de la membrane muqueuse , accompagnée pendant la vie d’une légère tuméfaction dont les traces avaient disparu après la mort.
La laryngite érythémateuse ou ulcéreuse grave peut être confondue avec la laryngite pseudo-membraneuse. Le diagnostic est dans certains cas tellement difficile que les praticiens les plus consommés ont été, et seront souvent encore, induits en erreur. Nous l’avons dit ailleurs, un seul symptôme peut servir à distinguer les deux maladies; savoir, l’expectoration caractéristique. Quand elle manque, le diagnostic peut être établi sur un ensemble de probabilités qui équivaut bien rarement à une certitude complète. On trouvera ces éléments du diagnostic dans le tableau synoptique suivant :
PRONOSTIC
LAHVNGITi: PSEÜDO- membraneuse.
Souvent angine pseudo-membraneuse précédant le début.
Les symptômes du début offrent en général moins de gravité. La fièvre est moins intense, l’agitation moins marquée,
La raucité de la toux et l’enrouement augmentent progressivement.
La dyspnée se montre par accès violents qui laissent souvent entre eux une rémission manifeste.
Le mouvement fébrile a rarement un haut degré d’intensité.
Les fonctions intellectuelles restent intactes.
LARYNGITE ÉRYTHÉMATEUSE OU ULCÉ¬ REUSE GRAVI!:.
Pas d’angine couenneuse avant le début.
La maladie débute comme les phlegmasies graves, par une fièvre très intense , une grande agitation.
La toux est dès le début très rauque, l’enrouement très marqué arrive à l’aphonie,
La dyspnée existe dès le début:
elle va progressivement en augmentant; très rarement ü y a des accès de suffocation,
La fièvre est violente pendant toute la durée de la maladie.
Il survient quelquefois du délire et des convulsions.
Nous ne croyons pas nécessaire de présenter ici le diagnostic différentiel de la laryngite grave et de la laryngite spasmodique -, car ces deux affections offrent entre elles des différences notables , qu’il est facile de saisir et que l’on peut résumer dans la marche continue et progressivement croissante des symptôm.es généraux dans l’une, et dans leur intermittence parfaitement caractérisée dans l’autre. Nous renvoyons à l’étude des tubercules le diagnostic différentiel de la laryngite érythémateuse ou ulcéreuse de moyenne intensité, avec les ulcérations laryngées chez les tuberculeux.
Art. V, — Pronostic.
Le pronostic de la laryngite est, comme sa marche, puissaniment modifié, par la nature et la forme de la maladie, la force et l’âge des jeunes malades. A juger d’après les faits que nous avons observés , la laryngite secondaire n’offre pas en général une grande gravité. En consultant chaque cas particulier nous n’en avons pas trouvé un seul dans lequel la laryngite ait été par elle- môme la cause de la mort. La laryngite aiguë primitive in-
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tense est certainement une maladie qui offre un haut degré de gravité, et dont le pronostic n’est guère plus favorable que celui du croup.
Les symptômes qui annoncent une terminaison fâcheuse sont: l’augmentation de la dyspnée, l’intensité du sifflement, la congestion violacée de la face et la petitesse du pouls, le délire, l’anxiété extrême, les convulsions, etc.
Art. Vï. — Causes.
Nous sommes obligés de nous contenter d’un simple aperçu sur les causes de la laryngite , le petit nombre de nos observations de laryngite primitive ne nous permettant pas d’établir toutes les distinctions que réclame le sujet.
Age. — Les observations de laryngite grave primitive dont nous avons trouvé des exemples dans les auteurs , appartiennent presque toutes à des enfants qui avaient atteint l’âge de cinq ans; tandis qu’au contraire la laryngite ulcéreuse ou érythémateuse secondaire était beaucoup plus fréquente au-dessous qu’au-dessus de Tâge de cinq ans.
Sejee. — La laryngite primitive paraît.plus fréquente chez les garçons que chez les filles. Nos observations ne nous permettent pas actuellement de décider quelle est l’influence du sexe dans la production de la laryngite secondaire. Nous indiquerons, dans chacun des chapitres où la laryngite sera étudiée comme complication, la fréquence de la maladie suivant le sexe.
Epidémies. — Nous ne connaissons pas d’exemple d’épidémie de laryngite érythémateuse ou ulcéreuse , tandis qu’au contraire le genre épidémique peut influer d’une manière positive sur la fréquence proportionnelle de la laryngite étudiée comme complication.
Constitution. — Les madades atteints de laryngite grave et primitive dont nous avons trouvé les observations dans les auteurs, avaient pour la plupart une forte constitution.
Maladies antérieures. — Les maladies dans le cours desquelles se développe la laryngite sont, par ordre de fréquence : la rougeole, la variole , la scarlatine, puis un grand nombre d’affections fébriles primitives ou secondaires, bronchite, pneumonie, entérite, etc. ; mais , comme nous avons eu occasion de le dire, il y a dans ces cas une simple coïncidence. Les différentes formes anatomiques ne sont pas également fréquentes dans ces
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diverses affeclions. Ainsi !a forme ulcéreuse est presque spéciale à la rougeole et à la scarlatine (1). Nous l’avons cependant observée dans d’autres maladies (pneumonie secondaire, bronchite, etc. ).
D’après les faits qui nous appartiennent, la laryngite est un épiphénomène des maladies dans le cours desquelles elle survient, et nous ne lui avons reconnu aucune cause occasionnelle. Nous n’avons pas vu non plus, dans les observations de laryngite primitive grave empruntées aux auteurs, que la maladie ait été la résultat d’une cause occasionnelle évidente, sauf peut-être dans l’observation de M. Boudet. La laryngite ulcéreuse se développa dans ce cas à la suite d’un brusque refroidissement. D’après deux faits que nous avons recueillis, nous croyons que la laryngite peut se développer à la suite de cris violents. Nous avons vu deux fois une laryngite^érythémateuse et ulcéreuse succéder aux cris aigus que poussaient sans interruption les jeunes malades.
Art. VIÎ. — Traitement.
§ I. Indications. — L La première indication est d’arrêter les progrès de l’inflammation par un traitement antiphlogistique convenable. La mesure dans laquelle cette indication doit être employée sera établie d’après la forme de la maladie.
2“ L’inflammation laryngée étant souvent peu étendue , on peut espérer de la faire disparaître par une dérivation sur la peau au moyen des révulsifs cutanés , et sur l’estomac au moyen des vomitifs.
3” Une troisième indication est fournie par la nécessité de calmer les symptômes pénibles (toux, dyspnée).
4“ Enfin lorsque l’asphyxie fait des progrès, et que les médications internes ont échoué, il est nécessaire de recourir à la trachéotomie.
§ IL Examen des médications. — V Emissions sanguines. — Si nous avons conseillé d’employer avec parcimonie les émissions sanguines dans le croup et dans la laryngite spasmodique , dans lesquelles l’inflammation n’est pas le seul élément morbide, nous pensons qu’il ne saurait en être de même dans la laryngite
(i) La laryngite Je la variole revêt aussi , à une certaine époque, la forme ulcéreuse ; mais nous avons déjà dit que celte affection, étant tout-a-fait spéciale à la variole, serait décrite ailleurs. ^
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intlammatoire. Il va sans dire cependant que Tàge de l’enfant, l’état de santé antérieur et la forme de la maladie, doivent servir de guide. Ainsi les émissions sanguines ne doivent pas être prescrites dans la laryngite secondaire de moyenne intensité, et doivent être modérément employées dans la laryngite secondaire grave ^ elles doivent au contraire être mises en usage dans la laryngite primitive grave. Chez les jeunes enfants , on appliquera de trois à six sangsues derrière les apophyses mastoïdes; chez les sujets plus âgés, six à dix. On pourra aussi chez les enfants de cet âge recourir à la saignée générale. Les émissions sanguines devront être prescrites à une époque voisine du début; on les répéterait le second ou troisième jour, si le mouvement fébrile persistait intense, si la dyspnée était considérable, la face violacée. Il serait peu avantageux d’y avoir recours à une époque avancée de la maladie , lorsque l’asphyxie serait imminente, et cela par les raisons que nous avons exposées ailleurs. (Voyez Bronchite , Laryngite 'pseu do -membraneuse. )
L’emploi des émissions sanguines sera secondé par l’administration des moyens adjuvants que l’on prescrit concurremment au traitement antiphlogistique , tels que boissons pectorales prises tièdes à petite gorgée, loochs adoucissants, fumigations émollientes , lavements laxatifs , etc.
Calomel. — Les médecins anglais font grand usage du calomel dans toutes les inflammations des enfants, et en particulier dans celles du larynx. Ils emploient ce médicament à des doses très considérables; ainsi nous voyons le docteur Wallace (1) prescrire jusqu’à 4 grammes de calomel dans les vingt- quatre heures à un enfant de dix-huit mois atteint de cette forme particulière de laryngite qui est le résultat de l’action des liquides trop chauds (brûlure de la glotte).
Ils conseillent de donner d’emblée le calomel dans cette forme particulière de laryngite , tandis que dans les autres on doit faire précéder ce moyen de Tusage des émissions sanguines. Cette pratique a été suivie avec succès dans une observation consignée dans la Clinique. Du reste , les considérations que nous avons présentées au sujet des** émissions sanguines trouvent ici leur application. Ainsi la médication par le calomel sera
(i) The Lancet., Journal des Connaiss. medie. dur.
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réservée pour les cas où l’enfant est robuste, la maladie intense.
L’on emploiera le calomel de la môme manière et aux mêmes doses que dans le croup, dans le but d’agir sur toute l’éco-* nomie, et non de provoquer des évacuatiojis trop abondantes, toujours nuisibles chez l’enfant. C’est pour éviter un pareil résultat que le docteur Wallace conseille d’ajouter une demigoutte de teinture d’opium à chaque dose de calomel. L’état des voies digestives contre-indiquant l’emploi du calomel, on le remplacerait par des frictions mercurielles.
Vomitifs. — Si quelques conditions d’àge, de force et de nature restreignent dans certaines limites l’emploi des émissions sanguines et du calomel, il n’eu est pas de môme de l’usage des vomitifs, qui peuvent être prescrits avec avantage dans la forme légère et dans la forme grave. Nous renvoyons pour tous les détails concernant cette médication aux deux maladies précédemment étudiées; nous nouscontenterons de dire ici que dans la laryngite légère on doit commencer le traitement par le vomitif, et dans la laryngite grave ne le prescrire qu’après les émissions sanguines. Dans cette dernière forme on doit en outre recourir à l’émétique lorsque la dyspnée augmente, et aussi dans les cas où il survient des accès de suffocation.
Révulsifs cutanés, — Les révulsifs sur les extrémités inférieures sont prescrits d’ordinaire dans la phlegmasie du larynx. Ainsi les pédiluves chauds', les cataplasmes vinaigrés , les sinapismes aux extrémités inférieures sont d’un usage habituel, et ils peuvent être utiles dans la laryngite légère. Dans la laryngite grave, ils ne doivent pas être négligés, bien que leur influence soit douteuse. Nous préférons l’emploi de ces divers moyens à celui des vésicatoires , qui cependant nous inspirent moins de répugnance que dans le croup. Dans le cas où le praticien jugerait convenable d’employer les vésicatoires, il devrait les prescrire avec les précautions indiquées au chapitre précédent et préférer toujours le vésicatoii e volant au permanent.
Calmants.— Les préparations calmantes, dont l’influence est évidente sur la toux et sur la respiration, peuvent être utiles dans les cas où la toux est très rauque , pénible, douloureuse. Il faut les employer avec mesure et toujours à titre d’adjuvants. Ainsi l’on prescrira le sirop de diacode ou de belladone, l’extrait de jusquiame à dose modérée.
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Résumé. — J. Un enfant est atteint d’une laryngite légère primitive ou secondaire ; prescrivez ;
Une fumigation émolliente renouvelée plusieurs fois dans la journée;
2° Des pédiluves sinapisés;
3» Un lavement laxatif avec l’huile, le miel, etc. ;
4° Un Julep diacodé si la toux est incommode;
5“ Le repos au lit, la diète absolue si l’affection est secondaire ; une diète modérée si elle est primitive et que le mouvement fébrile soit peu intense.
Les jours suivants , on continuera l’emploi des mêmes moyens ; on aura toujours soin que la chambre du malade soit suffisamment aérée et d’une température convenable et toujours la meme. Il sera utile en outre d’y maintenir de l’eau en évaporation. Si les symptômes persistent sans amendement, on administrera un vomitif, que l’on pourra répéter les jours suivants.
B. Un enfant robuste est atteint d’une laryngite grave primitive qui débute d’une manière très aiguë ; la toux et la voix sont rauques , le mouvement fébrile intense ; on prescrira :
1° Une application de trois à dix sangsues, suivant l’âge (on laisserait couler les piqûres pendant une heure), ou une saignée du bras d’une palette et demie à trois palettes, si l’enfant a dépassé l’âge de cinq ans.
2» On donnera toutes les deux heures de 3 à 10 centigr. de calomel , suivant l’âge, de manière à faire prendre 30 à 60 centigr. dans les vingt-quatre heures.
Et on emploiera les moyens adjuvants indiqués ci-dessus.
Si le mouvement fébrile persiste intense, les symptômes lo- «caux n’ayant pas subi de modification, on pourra le lendemain renouveler l’émission sanguine, tout en continuant la médication par le calomel. Si la dyspnée augmente, s’il survient des accidents de suffocation , on suspendra le calomel , que l’on remplacera par des frictions mercurielles. En outre , on prescrira les vomitifs, que l’on répétera à plusieurs reprises.
C. laryngite est grave , mais secondaire, ou bien l’enfant est débilité ; prescrivez ;
U La médication indiquée sous la lettre A ;
2° Un vomitif avec la poudre d’ipécacuanha ;
3“ Si la toux est intense , donnez un looch avec addition de sirop diacode ou de belladone ;
TIIAITE3IENT.
4'^ Entretenez ia liberté dn venlre au moyen des lavements légèrement laxatifs, qui seront d’une nécessité indispensable dans le cas où vous auriez employé des préparations opiacées.
Appelé à une époque avancée de la maladie, lorsqu’un traitement actif est resté sans succès et que l’asphyxie est menaçante, le médecin doit éviter toute médication débilitante-, il doit employer à l’extérieur les révuslfs cutanés , à l’intérieur une potion de polygala; enfin, si la maladie continue sa marche, si l’asphyxie commence ets’il n’existe pas d’autres lésions, causes actuelles de mort, il pratiquera la trachéotomie.
D. Laryngite chronique.
La laryngite chronique indépendante d’une affection tuberculeuse est, chez l’enfant comme chez l’adulte, une maladie fort rare ^ nous n’en avons recueilli que deux exemples bien constatés. Dans un de ces deux cas, la maladie avait succédé à une laryngite aiguë; dans l’autre, elle était survenue spontanément. Ces deux enfants étaient deux jeunes filles âgées de treize ans. Elles étaient bien constituées ; leur santé générale était bonne, leur appétit excellent, la respiration parfaitement pure; il n’y avait aucun symptôme d’affection tuberculeuse. La maladie existait chez l’une depuis neuf mois, chez l’autre depuis deux ans; chez toutes deux elle était caractérisée par les symptômes suivants : la voix était complètement éteinte ; quelque effort que fit l’enfant, il lui était impossible d’articuler aucun son. L’exploration de la gorge ne fournissait que des résultats négatifs; le larynx n’était le siège d’aucune douleur; la respiration était facile, sans sifflement. Cependant chez l’une des deux malades le stéthoscope appliqué sur le larynx faisait percevoir un sifflement très fort entendu dans les deux temps; ce bruit était très rude; on aurait dit que l’air heurtait contre un obstacle placé sur son passage.
Ces deux enfants passèrent plusieurs semaines à l’hôpital ; c’est en vain qu’on employa les vésicatoires répétés, les sangsues, les frictions avec f huile de croton , des fumigations aromatiques, etc., on n’oblint pas le moindre soulagement. Elles quittèrent les salles dans le meme état qu’au moment de leur entrée. Nous avons trouvé dans l’ouvrage de M. Trousseau l’observation d’une jeune fille de quatorze ans qui a la plus grande analogie avec celle que nous venons de citer , et chez
laquelle des cautérisations laryngées pratiquées par la méthode de l’auteur eurent un plein succès (1).
En consultant les faits publiés dans les journaux de médecine, c’est à peine si l’on trouve trois ou quatre observations de laryngite chronique chez les enfants. Du reste, Frank avait déjà fait cette remarque : Si infantes i^hthisi laryngeœ venereœ affectas excipiam , fateri debeo omnes œgrotos gmhertati epocham Slip crasse.
M. Trousseau, en rapportant cette citation , a pu la confirmer par son expérience personnelle. Nous ne trouvons dans son livre qu’un très petit nombre d’exemples bien constatés de laryngite chronique chez les enfants. Peut-on, en effet, donner ce nom à une laryngite fébrile qui se termine en un mois par la mort (2) ? La meme dénomination peut-elle être appliquée avec plus de raison aux deux faits de laryngite qui succèdent à la trachéotomie, et qui se terminent en trois semaines par la guérison (3)? Nous ne le pensons pas.
Nous avons cité dans nos articles Laryngites pseudo-membraneuse et spasmodique des exemples de laryngites passées à l’état chronique. On trouve dans le Journal des progrès (4) une observation intéressante qui appartient à M. Senn, et que l’on pourrait rapprocher des précédentes. ïl s’agit dans ce cas d’une jeune fille de six ans qui fut atteinte de laryngite chronique à la suite d’un croup. Depuis dix^huit mois, dit M. Senn, cette enfant avait la voix très faible et la respiration et la déglutition gênées. Voici l’état dans lequel je la trouvai : La maigreur était très prononcée, la respiration bruyante, silïlante-, il y avait demi-aphonie ; la glande thyroïde avait le double de son volume ordinaire. En explorant la poitrine, la respiration était assez franche , et le sifflement paraissait exister au larynx ou au sommet de la trachée. L’auteur , croyant que cette dyspnée tenait peut-être à une pression exercée par la glande thyroïde sur la trachée, prescrivit un traitement par l’hydriodate de potasse. Sous son influence , la glande diminua de volume^ mais la maigreur alla toujours en augmentant ^ la respiration devint bruyante et des plus pénibles à entendre-, elle exigeait
(1) Traité praticjue de le phthisie laryngée^ obs. xxxiv, p. 821.
(2) Loc> cif. ^obs. x[i, p. 100.
(3) Loc. cit.^ obs, XV.
des contractions énergiques des muscles inspirateurs à chaque inspiration ; la trachée était entraînée en arrière et en haut , et enfermée entre les muscles sterno-hyoïdiens ^ le corps thyroïde avait conservé son volume normal'^ î’enfant avalait encore facilement les liquides et la bouillie^ mais tous les aliments qui se mettent en bols volumineux, la mie de pain , par exemple, ne pouvaient passer.
La gêne extrême de la respiration , la crainte qu’une angine même légère n’occasionnât une asphyxie mortelle, engagèrent M. Senn à pratiquer la trachéotomie. Cette opération eut le plus heureux succès : l’enfant guérit et retrouva la voix.
Nous bornerons ici ces courtes considérations sur une maladie évidemment exceptionnelle chez l’enfant, et nous renvoyons aux Laryngite 'pseudo-memhraneuse et Ulcéra-
lions lanyngées chez les tuberculeux pour compléter ce sujet.
E. Laryngite sous-muqueuse. {Ædéme de la glotte).
Nous avons vu que, dans quelques cas de laryngite pseudomembraneuse secondaire, la membrane muqueuse qui revêt les ligaments arythéno-épiglottiques et l’épiglotte elle-même offrait un épaississement notable ; mais il est infiniment rare chez les enfants de constater une inflammation considérable du tissu sous-muqueux de l’épiglotte ou de ses replis. Nous n’avons recueilli que deux faits de laryngite sous-muqueuse, et nos recherches nous ont également convaincus de la rareté de cette affection. Nous avons trouvé deux observations d’œdème dans le Traité du croup du docteur Guibert (1); mais ces faits sont tellement incomplets qu’ils ne peuvent nous être d’aucune utilité. L’auteur, en se contentant de dire : La face supérieure de V épiglotte était œdémateuse et très gonflée, surtout du côté gauche ; le contour de l’ouverture du larynx était également boursouflé et œdémateux., nous laisse dans l’incertitude sur la nature de ce boursouflement ; était-il simplement œdémateux , était-il inflammatoire? Les symptômes sont exposés d’une manière très incomplète-, on a noté seulement une toux fréquente et rauque, de la dyspnée, et une voix enrouée et presque éteinte.
(i) Recherches nouvelles et observations sur le croup et la coqueluche
p. aSa-îSS.
Les auteurs anglais (1) ont décrit sous le nom de brûlure de la glotte une maladie qui nous paraît appartenir à la fois à Tinflammation de la membrane muqueuse et du tissu sous-muqueux des replis arythéno-épiglottiques. Elle est le résultat de l’action de l’eau bouillante, les enfants buvant sans précaution au bec de la théière.
A l’inspection directe on voit la voûte du palais blanchie et brûlée, l’arrière-gorge et la luette tuméfiées; en outre les enfants sont pris d’une accélération considérable du pouls, d’une dyspnée intense; la respiration est bruyante, sifflante, la voix éteinte, la face livide ; il y a des alternatives d’assoupissement et d’anxiété. Lorsque la maladie se termine d’une manière funeste , le pouls devient insensible; les extrémités se refroidissent, les traits s’affaissent et le coma termine la scène. A l’autopsie, l’épiglotte et les replis arythéno-épiglottiques sont blancs^ épaissis et froncés , et ont l’aspect œdémateux (2). L’épiglotte tuméfiée est quelquefois couverte de petites bulles. Les auteurs ne sont pas d’accord sur le traitement de cette afîection : aussi Cheyne conseille l’emploi de petites doses d’opium toutes les deux heures, tandis que le docteur Wallace insiste tout particulièrement sur l’emploi du mercure, qu’il prescrit (comme nous l’avons déjà dit) à des doses considérables. Il donne à de très jeunes enfants 10 centigrammes de calomel toutes les demi-heures. Il ajoute à chaque dose de calomel une demi-goutte d’opium. Du reste les auteurs sont d’accord pour proscrire les émissions sanguines; ils conseillent, comme adoucissant, les émulsions d’amandes et la crème. Comme médication chirurgicale, le docteur Marshall Hall a proposé la scarification de l’épiglotte. L’opération de la trachéotomie a aussi été pratiquée par quelques médecins à la période extrême de la maladie, et elle compte quelques succès (Burges , Wallace , etc.).
Dans l’impossibilité de tracer l’histoire de l’œdème de la glotte avec des faits aussi incomplets que ceux que renferment les annales de la science et avec le petit nombre d’observations que nous possédons , nous nous bornerons à consigner ici les deux faits que nousavons recueillis, tout en manifestant le regret qu’ils ne soient pas eux- mêmes aussi complets que nous l’eussions désiré.
(1) Voyez Evansoii et Maunsell , D' Wallace, the Lancet^ etc,, etc.
(2) Wallace.
Observation. — Un garçon de quatre ans et demi était entré à l’hôpital pour y être traité d’nne phthisie pulmonaire qui avait succédé à une rougeole. L’auscultation indiquait une tuberculisation peu avancée, mais l’état général annonçait une débilitation profonde. Cet enfant fut pris d’une inflammation des ganglions sous-maxillaires accompagnée d’une tuméfaction considérable des tissus environnants ; cette phlegmasie se termina par suppuration ; il se forma au côté droit un abcès qui fut ouvert. La tuméfaction persista cependant, surtout du côté gauche ; elle s’accompagna d’une grande gêne dans la déglutition sans symptômes visibles d’inflammation de l’arrière-gorge ; en même temps il eut des vomissements nombreux , et le mouvement fébrile augmenta d’intensité. La veille de la mort nous notâmes que la respiration était très pénible ; à chaque mouvement respiratoire l’air produisait un sifflement sourd ; il y avait en outre une aphonie complète ; on n’entendait pas de toux, et l’enfant était trop débilité pour que l’on pût s’assurer de l’existence d’une douleur laryngée. Nous ne pratiquâmes pas le toucher des replis arythéno-épigloltiques ; les mêmes symptômes persistèrent pendant toute la journée ; le pouls était petit et accéléré, la peau froide , et la mort survint vingt-quatre heures environ après le début des accidents laryngés. 11 n’y eut pas de symptômes cérébraux.
A l’autopsie le larynx était dans l’état suivant ; l’épiglotte avait plus de deux lignes d’épaisseur ; les replis arythéno-épiglottiques étaient aussi très tuméfiés , de façon à ce que l’orifice supérieur du larynx était considérablement rétréci. En incisant les parties tuméfiées , on en fit découler par la pression un liquide jaunâtre , purulent. Du reste la membrane muqueuse elle-même n’offrait pas de signes d’inflammation ; il en était de même de celle qui tapissait l’intérieur du larynx et la trachée ; les régions sousmaxillaires étaient infiltrées d’une grande quantité de liquide purulent.
Dans ce cas , il y avait évidemment inflammation du tissu sous-muqueux de l’orifice supérieur du larynx. Dans l’observation suivante, les symptômes étaient encore moins bien caractérisés; mais la lésion était différente, le liquide infiltré étant séreux et non purulent.
Il s’agit d’une fille de quatre ans atteinte d"un érysipèle de la face et d’une pneumonie lobulaire qui avaient succédé à une rougeole. Trois jours avant la mort l’érysipèle était très prononcé, la pneumonie bien dessinée, le pouls à cent viugt-quatre , la resxnration régulière à trente-six; le lendemain le pouls devint petit, inégal, Abattait cent soixante ; la resiiiration était pénible , saccadée , bruyante , peu ample , à quarante ; la toux était humide ; l’enfant était très abattu ; il se laissait examiner avec difficulté ; dès qu’on l’abandonnait à lui-même il retombait dans l’abattement. Le jour de la mort, la respiration était sifflante, saccadée , le pouls insensible : l’agonie commençait; elle se prolongea jusqu’à six heures et demie du soir (1).
(i) Nous avons cà dessein supprimé la description de tous les symptômes étrangers à l’œdème de la glotte (signes de pneumonie, érysipèle, écoulement vaginal, écoulement d’oreille, etc,);
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A Pautopsie, les amygdales sont très tuméfiées, pressées l’une contre l’autre et couvertes de mucus épais ; l’épiglotte et les replis arythéno-épiglottiques sont épais , jaunâtres ; ils ont jusqu’à 6 millimétrés d’épaisseur ; ils sont presque en contact l’un avec l’autre de manière à ce qu’entre eux et l’épiglotte il reste à peine un petit canal de la grosseur d’une plume de corbeau. La section de toutes ces parties fait voir un tissu blanchâtre assez dense et résistant, et cependant infiltré d’une assez grande quantité de sérosité transparente j la même infiltration, mais bien moins considérable , s’étend aux cordes vocales supérieures; les inférieures sont parfaitement saines; du reste la membrane muqueuse laryngée et trachéale est pâle ou légèrement rosée , de bonne consistance.
La description anatomique de l'altération du larynx est trop détaillée pour qu’on puisse dans ce cas mettre en doute l’existence d’un œdème de la glotte -, le liquide que la pression faisait découler était purement séreux , et rien n’indiquait l’existence d’une phlegmasie terminée par suppuration. Ces deux faits nous semblent donc établir l’existence de deux espèces de laryngites sous-muqueuses, i’ime avec sécrétion purulente, l’autre avec sécrétion séreuse. Nous ferons remarquer aussi la coïncidence de cette afTection avec une amygdalite et un érysipèle de la face chez un malade, et avec une inflammation des régions sous-maxillaires chez l’autre. Il est probable que ces phlegmasies au voisinage du larynx n’ont pas été étrangères à la production de la laryngite.
Il n’est pas fait mention dans notre dernière observation d’un grand nombre de symptômes de l’œ Jème de la glotte , tels que les accès de suffocation, l’aphonie, etc. Cependant le fait ayant été recueilli dans les plus grands détails , nous sommes portés à croire que l’état de débilitation dans lequel était plongée cette jeune fille a empêché leur manifestation.
KTAT SAIN.
III. AliUOIflKÜV
CHAPITRE XII. -^PHLEGMASIES ET RAMOLLISSEMENTS DE LA MUQUEUSE GASTRO-INTESTINALE.
Étude an atomique.
Les phlegmasies et les ramollissements de la muqueuse gastro-intestinale forment un groupe de maladies dont les caractères communs sont assez nombreux pour qu’il soit difficile de les isoler les unes des autres; d’autre part le sujet est tellement vaste qu’il est impossible de l’étudier sans le fractionner.
Aussi , pour éviter le double écueil de trop diviser ou de trop réunir, nous avons adopté l’ordre suivant ;
Le chapitre présent sera destiné à des considérations communes à tout le tube gastro-intestinal , et dans trois articles séparés nous parlerons de l’état sain, des altérations cadavériques , des lésions pathologiques.
Les deux chapitres suivants comprendront l’étude des détails. Dans le premier nous traiterons des maladies de l’estomac, dans le second de celles des intestins.
Art. I. — État sain.
La muqueuse gastro-intestinale est d’un blanc grisâtre , ou d’un gris rosé clair; cette coloration est souvent nuancée par des arborisations veineuses variables en abondance et en ténuité. Son épaisseur, peu considérable, présente cependant des différences suivant les régions ; sa consistance est appréciable par la formation de lambeaux qui doivent avoir de 5 à 15 millimètres suivant les parties du tube digestif examinées ; cependant, pour l’appréciation de ce caractère, il faut tenir compte de l’adhérence de la muqueuse au tissu sous-jacent , variable suivant les régions. On doit avoir égard également au plus ou moins de facilité avec laquelle la muqueuse s’écrase sous la pince, ou se laisse enlever par le raclement avec le scalpel.
Le tissu sous-muqueux est d’un blanc mat, peu épais en gé-
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Gérai, résislaîit, et, souvent parcouru d’arborisations plus volumineuses et moins nombreuses que celles de la membrane superficielle.
Au-dessous de lui se trouve la membrane musculeuse, reconnaissable à la direction des libres musculaires pâles ou rosées
Cet aspect général présente quelques modifications dans l’examen spécial de chaque partie du tube digestif. La muqueuse de Vestomac est loin d’être la meme dans les diverses régions de cet organe. Plus mince dans le grand cul-de-sac , et par conséquent plus pâle et plus blanche , parce qu’elle prend par transparence la teinte du tissu sous-muqueux, elle y est aussi moins adhérente et moins consistante: en sorte qu’il est d’habitude de ne pouvoir obtenir dans cette partie que des lambeaux de 3 à 5 millimètres ^ dans quelques circonstances rares nous les avons faits de 1 centimètre et plus. La limite entre le grand cul-de-sac et le reste de l’organe se trouve quelquefois nettement tranchée par une ligne où les caractères de la muqueuse changent subitement. Souvent la gradation est insensible; toujours est-il cependant que plus on s’éloigne du cardia, plus la muqueuse devient épaisse et adhérente. Son épaisseur peut aller jusqu’à 2 millimètres et plus; sa couleur est toujours d’un rose tendre ou d’un gris rosé, et les lambeaux qu’elle fournit ont facilement de 1 à 2 centimètres.
La muqueuse présente du reste les mamelons aplatis , et toute l’apparence décrite dans les traités d’anatomie; elle est en outre recouverte d’une couche de mucus visqueux, transparent, quelquefois opalin, d’épaisseur variable, et qu’il faut se garder de prendre pour la membrane elle-même.
La capacité de l’estomac, très variable chez les enfants, est quelquefois considérable, souvent parce que l’organe est distendu par une grande quantité de liquides et de gaz, d’êtres fois parce que l’enfant prend à la fois de très grandes quantités d’aliments; il ne faut pas cependant attribuer une trop grande importance à cette cause dont les effets n’ont une influence permanente qu’à une époque plus avancée de la vie. Il faut tenir compte encore de l’action de certaines maladies qui , siégeant en dehors de l’estomac , ont cependant une influence réelle sur la conlraction de ses fibres musculaires; ainsi les affections qui débilitent l’enfant d’une manière générale laissent l’estomac dans un état de relâchement complet, tandis que d’autres, telles
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que la péritonite aiguë, déterminent dans les libres musculaires une contraction qui persiste encore après la mort. De là vient que quelques enfants présentent une diminution notable du volume naturel de l’estomac , à peine plus étendu en diamètre que l’arc du colon.
Cette sorte d’atrophie de l’estomac , ou plutôt cette contraction, peut dépendre aussi d’une cause contraire à celle qui détermine son extension forcée; c’est-à-dire d’une diète trop prolongée, soit qu’elle ait été ordonnée par le médecin, soit qu’elle reconnaisse pour cause une incurie ou un mauvais vouloir criminels.
Nous ne devons pas du reste nous étendre trop longuement sur ces dilatations et ces contractions forcées de l’estomac, parce que nous aurons occasion d’y revenir en étudiant certaines maladies de cet organe.
Toutefois nous devons noter que ces états anatomiques sont uniquement le résultat de l’action musculaire. L’estomac dilat6 présente à l’intérieur une surface lisse , polie ; il est sans rides aucunes. Est -il contracté, il offre une multitude de plis qui longent la grande courbure de l’estomac , et qui vers le petit cul-de-sac s’entre -croisent de manière à former de larges aréoles. Si l’on vient à les tirailler , la membrane musculeuse se détend et les plis s’effacent. Quelquefois nous avons été tentés de comparer cette contraction des fibres musculaires de l’estomac à la contracture cadavérique, et de croire qu’elle pouvait s’être produite après la mort, et qu’après un peu de temps elle aurait pu céder aux progrès du relâchement général qu’amène le début de la décomposition putride. Ce qui semblerait justifier cette opinion , c’est que nous n’avons pas rencontré cette contraction chez des enfants morts depuis long-temps, et présentant les marques d’une putréfaction avancée.
Dans Vintestin grêle , la muqueuse doit être le sujet de quelques considérations spéciales; souvent colorée par les matières, surtout dans sa partie supérieure , elle a une couleur grise un peu moins rose que celle de l’estomac; son épaisseur, assez considérable au duodénum, va en diminuant vers les parties inférieures de l’intestin; en sorte qu’elle finit par n’être plus qu’une membrane mince et ténue qu’on ajustement comparée, dans bon nombre de cas, à une pelure d’ognon. Son adhérence aux tissus sous-jacents n’est pas considérable, et la formation des lambeaux est assez facile, même au niveau des valvules
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conniventes : toutefois, immédiatement au-dessous du pylore, les glandes duodénales y apportent obstacle par leur adhérence au tissu sous-jacent. Les follicules isolés ne sont nullement apparents et ne se développent que sous l’influence d’un état morbide; ou bien, s’ils existent, ils forment une saillie très légère, arrondie, et surmontée d’un point déprimé. Ils sont entièrement contenus dans l’épaisseur de la muqueuse , et si on enlève celleci, le tissu sous-muqueux n’en conserve aucune trace. Les plaques, au contraire, sont presque constamment visibles. Elles se présentent sous l’aspect d’un tissu à mailles ou aréoles déprimées, et circonscrites par des lignes saillantes, sinueuses, qui, s’entre-coupant irrégulièrement, forment des cloisons entre les aréoles. Celles-ci sont plus ou moins petites et nombreuses, ou larges et rares ; les cloisons sont peu saillantes , et leur réunion forme une plaque d’étendue variable, depuis 1 ou 2 centimètres de long jusqu’à 5 ou 6. Situées longitudinalement sur le bord libre de l’intestin, de couleur grise ou gris rosé, comme le reste de la muqueuse , elles forment à peine saillie sur sa surface, adhèrent assez fortement au tissu sous-jacent pour qu’on puisse à peine faire des lambeaux à leur niveau, et sont assez consistantes pour ne pas s’altérer par un grattage modéré (i).
Il est utile de bien connaître toutes ces apparences des plaques en raison des altérations que 'l’inflammation peut y déterminer.
Comme chez l’adulte, ces plaques sont d’autant plus nombreuses qu’on examine la partie la plus inférieure de l’intestin ; elles remontent cependant assez haut dans le jéjunum; on en voit meme sur les valvules conniventes , qu’elles semblent interrompre ; nous en avons retrouvé jusque près du duodénum ; mais dans ces régions élevées , elles sont en général petites et peu nombreuses.
Telles sont les plaques aréolaires ou normales ; tel est aussi l’aspect général de la muqueuse intestinale. Nous ne devons cependant pas quitter ce sujet sans noter un aspect tout particulier de la muqueuse et des plaques commun à l’enfant et à l’adulte. On voit dans ce cas une foule de petits points noirs si-
(i) Il ne faut pas oublier que la profondeur des aréoles et la saillie des cloisons sont variables, ensoi te qu’elles sont quelquefois à peu près au niveau les unes des autres et presque effacées, tandis que d’autres fois elles sont très apparentes; mais ces différences, lorsqu’elles existent seules, ne sont qu’accidentelles, et ne tiennent en rien à la structure ni aux maladies des plaques.
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tués indistinctement sur toutes les parties delà membrane, quelquefois assez nombreux pour donnera celle-ci une couleur gris noir ou presque noir : s'ils occupent la muqueuse elle- même , les points sont très petits , très abondants et presque imperceptibles; s’ils occupent les plaques, ils sont plus volumineux , plus rares, et siègent au centre, là où est l’oritice du follicule qui occupe le fond de l’aréole ; ils donnent alors à la plaque cet aspect que l’on a comparé à celui de la barbe récemment traite. En voulant étudier ce point noir folliculaire , nous l’avons vu souvent se disséminer et disparaître par la simple section du follicule.
Les opinions sont encore divisées au sujet de cette coloration, que quelques personnes considèrent comme la trace d’une ancienne inflammation ou congestion. Nous n’avons pas cherché la solution de cette question ; seulement nous constatons que ce dépôt de matière noire n’entraîne aucune altération dans les fonctions digestives, et peut-être doit-on le rapprocher de celui qui se fait dans le parenchyme pulmonaire et les ganglions bronchiques.
Dans le gros intestin ^ la muqueuse, très mince à la partie supérieure, va en augmentant légèrement vers la partie inférieui e, en sorte qu’à la terminaison du rectum elle a en général une épaisseur de moitié en sus ou peut-être même double de ce qu’elle est dans le cæcum. Et ici nous ne pouvons nous empêcher de remarquer que la muqueuse gastro-intestinale présente dans son ensemble des variations d’épaisseur dont le point de départ est au niveau de chacun des obstacles naturels de ce canal. Ainsi, mince au cardia, la muqueuse s’épaissit au pylore; de là elle va s’amincissant jusqu’à la valvule de Bauhin, d’où elle recommence à épaissir jusqu’à l’anus. Cette disposition est sans doute ep rapport avec les fonctions de chacune des parties de cette longue muqueuse ; mais en tout cas il est utile de la noter et de la connaître, afin de ne pas prendre l’état normal pour un état pathologique.
La muqueuse du cæcum présente souvent des arborisations qui disparaissent en totalité ou en grande partie dans le reste du canal ou reparaissent à peine à sa terminaison. En général donc la muqueuse du colon est pâle et mince; en même temps elle adhère très peu au tissu sous-jacent, en sorte qu’on obtient facilement des lambeaux de un, deux et même trois centimètres.
La muqueuse du gros intestin , surtout celle du colon et du rectum , est parsemée d’un nombre considérable de follicules
PHI.EGM. KT RAMOL. GASTRO-IÎN TEST.
à peine visibles dans l’état sain. Ils se présentent sous la forme d’une petite tache grise sous-muqneuse ofirant à son centre un petit pertuis de couleur plus foncée, souvent marqué d’un point noir, et par lequel on pénètre assez facilement dans l’intérieur du follicule sans déchirer la muqueuse. Cette petite cavité, dont l’ouverture est aussi à la surface, est cependant sous-muqueuse, et ses parois adhèrent au tissu fibreux, car en raclant la membrane elles laissent leur trace sur ce tissu.
Celui-ci suit en général l’épaississement de la muqueuse, en sorte qu’à la partie inférieure il est le double au moins de ce qu’il est -au cæcum. Peut-être cette disposition est-elle l’effet de l’état de contraction dans lequel se présente d’habitude le rectum des enfants , opposé à l’état de dilatation du eœcum (1).
Art. II. — Altérations cadavériques.
Les principales altérations que détermine la putréfaction dans la muqueuse gastro-intestinale sont des changements de couleur, de consistance, et la production de gaz sous-muqueux.
Après la mort, les liquides soumis désormais aux lois physiques s’écoulent peu à peu vers les parties déclives, contournent d’abord les obstacles membraneux qu’ils rencontrent , puis les traversent et s’épanchent au sein des tissus. Cette loi générale se vérifie dans les intestins , où l’on voit le sang s’accumuler d’abord dans les vaisseaux veineux des parties déclives, et y former des arborisations plus ou moins étendues.
Cependant celles-ci, bien que volumineuses dans les parties inférieures, pourront, en raison des phénomènes de capillarité et du petit calibre des intestins, siéger dans tout le pourtour d’une anse intestinale. Ces arborisations veineuses cadavériques sont loin d’être constantes, et se rencontrent de préférence chez les enfants qui Sont morts dessuites de ces maladies qui laissent après elles une congestion veineuse de tous les organes , ou bien encore lorsque la vie a été terminée par asphyxie. Cette dernière circonstance n’est pas rare chez les plus petits en-
(i) Nous avons éliminé de cet article toute reclierche d’anatomie de struc» ture, et nous nous sommes bornés à décrire la muqueuse telle qu’elle se présente à simple vue. Notre but en effet est seulement de justifier les articles suivants et de faciliter l’étude des lésions patboîoj^iques telles qu’elles apparaissent sans le secours du microscope et des injections.
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fants, dans -les bronches desquels il s’accumule , vers la tin de la vie, des quantités considérables de mucosités.
Il en résulte que les arborisations dont nous parlons ne sont pas toujours cadavériques , mais se produisent dans les derniers temps de la vie ; la coloration bleuâtre de la face , des lèvres et de la langue qui se fait à cette époque et qui persiste après la mort , est une preuve de ce qui se passe à l’intérieur sur les autres surfaces. La congestion veineuse intestinale doit donc être considérée , soit comme un phénomène cadavérique , soit comme le résultat de ce qui s’est passé peu avant la mort. Alors , nous le répétons , les arborisations ont une couleur violet terne et foncé , siègent plutôt dans le tissu sous-muqueux que dans la muqueuse même , et, si elles sont cadavériques, occupent de préférence les parties déclives.
Plus tard le sang s’échappe des vaisseaux, colore en un rouge moins foncé la muqueuse, qu’il pénètre comme par imbibition, formant de larges plaques d’un rouge terne dans lesquelles on ne saurait* plus reconnaître ni vaisseaux ni pointillé. Cette imbibition du sang peut môme aller jusqu’à traverser la muqueuse pour colorer en rose la couche de mucus qui tapisse la surface interne du tube digestif. Dans une autre forme d’imbibition , on voit de larges vergetures violettes sinueuses se dessiner sous la membrane. Elles suivent les gros troncs veineux , et résultent de rimbibition du sang le long de ces vaisseaux 5 les plaques résultent, au contraire, derimbibilion du sang contenu dans les arborisations vasculaires plus fines.
Plus tard encore la muqueuse prend une teinte verte qui n’est que l’extension de celle qu’on voit déjà depuis quelque temps sur la paroi abdominale ; alors dans le fait la putréfaction est avancée, et les parties du corps vont subir les décompositions chimiques.
Il est une autre altération cadavérique de la muqueuse gastrointestinale, le ramollissement, que nous devons étudier, parce qu’il peut être aussi le résultat d’une désorganisation morbide, et que cette double origine peut donner lieu à plus d’une erreur. Nous ne voulons pas parler ici du ramollissement inflammatoire, dont les caractères bien tranchés seront bientôt étudiés, mais de ce ramollissement qui ne s’accompagne pas de rougeur.
Ici la muqueuse s’écrase facilement sous la pince, fournit à peine des lambeaux , ou meme se déchire sans qu’on puisse en former, et cependant elle n’a pas changé d’aspect. Dans d’autres circonstances l’apparence n’est plus la mêuie, la muqueuse
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est devenue comme transparente et comme gélatineuse -, quelquefois elle s’est amincie et a disparu par places; ailleurs elle paraît un peu épaissie, etc. Toutes ces altérations, que nous décrirons bientôt en détail, ont été regardées par quelques personnes comme exclusivement cadavériques; par d’autres comme exclusivement morbides; le ramollissement, étant d’ailleurs une des plus fréquentes lésions de la muqueuse gastro-intestinale des enfants , a dû attirer spécialement notre attention.
Or, si la muqueuse peut se ramollir après la mort , ce doit être surtout dans les circonstances qui favorisent la putréfaction générale du cadavre.
Nous avons donc dû tenir compte de l’état de l’atmosphère sous le rapport de la température et de l’humidité, de la quantité de liquide contenue dans les voies digestives , de l’époque à laquelle a été faite l’autopsie, et aussi de la maladie qui a déterminé la mort. Il ne faut pas croire du reste que la question soit facile à résoudre. La multitude des éléments qu’il faut combiner entre eux, rinfluence individuelle de chacun ,’et la nouvelle influence qu’ils prennent par suite de leur réunion avec d’autres, apportent de grands obstacles à la solution du problème. La plupart de ceux qui ont cherché à décider ce sujet n’ont pas, ce nous semble, assez tenu compte de toutes ces difficultés.
Or, voici un aperçu des résultats auxquels nous sommes arrivés. Si nous n’entrons pas dans les détails très étendus, on nous excusera en pensant à l’espace considérable que nous aurait pris cette discussion.
Il existe ici une dissemblance complète entre la muqueuse stomacale, surtout celle du grand cul-de-sac , et la muqueuse intestinale. La première se ramollit assez facilement sous l’influence de la chaleur humide, et surtout des liquides contenus dans la cavité gastrique. Nous nous rangeons complètement à l’avis de ceux qui pensent que la muqueuse stomacale peut se ramollir et se dissoudre dans les acides que l’estomac contient accidentellement ou normalement. La décomposition cadavérique de l’estomac doit cependant reconnaître d’autres influences que celles dont nous parlons ; car, d’une part, nous avons sous les yeux des exemples d’enfants morts pendant un temps chaud et humide, dont l’estomac contenait des liquides assez abondants pour le ramollir, dont l’autopsie ne put être faite que lorsque les parois abdominales et thoraciques annon-
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çaient déjà une putréfaction assez avancée, dont la muqueuse gastrique offrait déjà des vergetures ou même une coloration verdâtre , et qui cependant ne présentaient que peu ou pas de ramollissement de cette membrane : on pouvait obtenir des lambeaux de 4 à 5 millimètres dans le grand cul-de-sac. D’autre part, nous avons des exemples de ramollissement très avancé chez des enfants morts en hiver, par un temps froid , môme glacial , avec peu ou pas de liquides dans l’estomac.
11 existe donc à ce ramollissement une autre cause que nous n’avons pas toujours trouvée dans la nature de la maladie; en sorte que quelquefois nous n’avons pas pu décider si le ramollissement de l’estomac était cadavérique^ peu de différences, en effet , le séparent anatomiquement de celui qui est morbide. Nous chercherons à les établir dans le chapitre suivant.
En résumé, nous croyons que le ramollissement simple de l’estomac, et surtout celui du grand cul-de-sac, peut exister comme maladie et comme phénomène cadavérique ; mais aussi, en raison des circonstances de température et de putréfaction dans lesquelles nous le rencontrons le plus souvent, nous pensons que le ramoitissement trouvé dans une autopsie faite au bout de vingt-quatre à quarante-huit heures est plus souvent cadavérique que morbide.
La muqueuse intestinale suit, nous le croyons, une règle tout opposée, c’est-à-dire que son ramollissement simple est beaucoup plus souvent morbide que cadavérique. INous avons pu si fréquemment , sur des intestins dont la muqueuse présentait des signes évidents de putréfaction, faire des lambeaux de un et même deux centimètres, que nous ne pouvons regarder le ramollissement comme la preuve d’un commencement de décomposition putride. Or, nous disons qu’il y a des signes évidents de putréfaction , lorsque le cadavre présente sur l’abdomen et la poitrine une teinte verte étendue et profonde, lorsque les intestins eux-mêmes offrent une coloration rouge terne , en plaques ou en bandes : si alors il existe un ramollissement de la muqueuse, nous pouvons croire, sans en être certains, qu’il est cadavérique; dans le cas contraire, il est morbide, surtout si les intestins ne contiennent que peu ou pas de matières liquides. Or, nous le répétons, le ramollissement simple de la muqueuse, lorsque nous l’avons constaté , s’est montré à nous plus fréquemment dans ces dernières circonstances.
Ajoutons encore que nous avons toujours regardé comme
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cadavérique le développement de gaz sous la muqueuse intestinale ou stomacale ; développement que nous avons eu rarement l’occasion d’observer, parce que nous nous sommes toujours efforcés de ne pas attendre, pour pratiquer l’autopsie, que le sujet tut dans un état de putréfaction avancée.
Art. III. — liésions pathologiques.
Lorsque la muqueuse gastro-intestinale s’enflamme, elle s’injecte vivement et de diverses manières; elle se ramollit, s’épaissit , s’ulcère même ou se recouvre d’une fausse membrane .plus ou moins étendue. Toutes ces altérations n’existent pas constamment ensemble, leur réunion sur un seul individu est môme assez rare : aussi est il nécessaire de bien établir ce qui constitue une inflammation.
§ I. Coloration rouge. — Un des caractères essentiels, mais non suffisant, de l’inflammation est la coloration. Toutes les fois que la muqueuse intestinale n’est pas rouge , quelles que soient ses autres altérations , elle n’est pas enflammée ; elle a pu l’être , mais ne l’est plus actuellement. La rougeur ne doit pas exister seule non plus, parce qu’alors elle n’est (sauf quelques rares exceptions) qu’une congestion sanguine, une hypérémie.
Voici du reste les caractères de la rougeur inflammatoire :
Elle est disposée par lignes ou par bandes longitudinales largement sinueuses, peu ramifiées, ou rarement entrecroisées, occupant presque toujours le sommet des plis. Les lignes se composent, soit de très petites ramifications, soit d’un fin pointillé situé dans l’épaisseur même de la muqueuse; leur couleur est d’un rouge plus ou moins vif, et elles ne doivent pas être confondues avec des ramifications nombreuses entrecroisées en tous sens, plus volumineuses, plus visibles,, quelquefois serrées, et qui siègent à la fois dans la muqueuse et le tissu sous-muqueux, ou exclusivement dans ce dernier. Les lignes ou bandes dont nous parlons sont toujours ou presque toujours inflammatoires, et, si elles ne s’accompagnent pas de ramollissement, doivent être considérées commeTinehypérémie active, premier degré d’une inflammation qui a commencé pendant la vie et qui se serait développée si la mort n’était survenue.
Au contraire, les ramifications capillaires muqueuses ou sous-
LÉSIOi^^ PATHÜI.ÜGIQÜES. 443
muqueuses, souvent cadavériques ou mécaniques, sont rarement intlammatoires ; on ne doit leur reconnaître ce dernier caractère que si elles s’accompagnent du ramollissement de la muqueuse , ce qui est assez rare. Elles sont quelquefois tellement serrées qu’elles laissent fort peu d’intervalle entre elles , et donnent à la muqueuse une couleur noire ou brun foncé; elles sont donc en général veineuses. L’intensité de la congestion peut être assez grande pour déterminer la formation d’ecchymoses qui, siégeant comme les arborisations dans la muqueuse ou sous elle, sont ordinairement très petites; elles forment comme un point noir ou une étoile de laquelle s’échappent une multitude de petits vaisseaux. Ces ecchymoses stellées s’accompagnent rarement de l’épaississement de la muqueuse; quelquefois elles coïncident avec son ramollissement.
La coloration de la muqueuse est quelquefois beaucoup plus intense que les deux espèces que nous venons de décrire; alors, en effet, on voit qu’une partie considérable de la membrane a pris une teinte d’un rouge foncé qui n’a pas le violet terne cadavérique ni l’apparence d’imbibition dont nous avons parlé (page 439). Cette coloration, uniforme, quelquefois plus rose par places, souvent rouge brun , est générale , et n’est nullement le résultat d’une réunion de ramifications vasculaires; quelquefois cependant elle offre de petites ecchymoses stellées. Elle s’accompagne toujours d’un ramollissement considérable avec boursouflement et quelquefois d’un dépôt de fausses membranes. Sa nature inflammatoire ne saurait en aucun cas être mise en doute.
En résumé donc la rougeur inflammatoire se présente sous trois formes qui peuvent varier en intensité de coloration.
Rougeur par arborisations veineuses avec ou sans ecchy-r moses stellées;
T R.ougeur par bandes ou lignes vasculaires ou pointillées ;
3° Rougeur intense uniforme.
Ces deux dernières sont toujours inflammatoires, et s’accompagnent d’ordinaire de ramollissement et souvent d’épaississement.
§ IL Ramollissement inflammatoire, — Un caractère presque aussi important que la coloration rouge, et sans l’existence duquel il est très difficile de prouver la réalité cadavérique de l’inflammation', est le ramollissement. Il est quelquefois porté à un
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tel degré, que le moindre raclement sur la muqueuse la réduit en une bouillie amorphe et laisse à nu le tissu sous-muqueux: aussi arrive- t-il que le frottement de l’entérotome en enlève quelquefois des traînées, et ferait croire à dés érosions ou des ulcérations si l’on n’avait pas l’habitude de distinguer ces pertes de substances artificielles par leur direction , leur forme, etc.
Le ramollissement n’arrive à ce degré que dans les cas très graves, et il coïncide presque toujours avec la troisième forme décoloration inllammatoire. Dans les cas plus ordinaires, la muqueuse, qui a conservé encore une certaine consistance, cède cependant à un grattage modéré et s’enlève facilement; elle ne fournit aucun lambeau. Ailleurs encore elle permet d’en commencer un qui se casse dès son origine, et n’a pas alors plus de 1 à 2 ou 3 millimètres. On conçoit du reste que la limite variera suivant la consistance normale des diverses parties de la muqueuse, et qu’on ne devra admettre un ramollissement réel que lorsqu’il existe une différence notable avec l’état sain.
§ III. Epaississement. — La coloration rouge et le ramollissement réunis suffisent pour caractériser l’intlammation sur l’existence de laquelle il ne saurait rester aucun doute lorsqu’il s’y joint l’épaississement. 11 est très difficile de préciser son intensité, et môme quelquefois de prouver son existence En général, les parties épaissies font une légère saillie au-dessus des parties saines, saillie qui se fait peu à peu sans limite bien tranchée.
L’épaississement occupe quelquefois plusieurs points très petits et très rapprochés de la muqueuse; on dirait que les villosités se sont gonflées, et sont devenues saillantes, fermes etélargies. Il en résulte que la muqueuse a perdu son poli, et présente un aspect grenu tout spécial et comme chagriné. Cette forme coïncide le plus souvent avec un épaississement plus général de la muqueuse, et indique une violente inflammation.
L’épaississement, tel que nous venons de le décrire, appartient spécialement à la muqueuse, et ne s’étend pas jusqu’au tissu fibreux. Dans un certain nombre de circonstances, et surtout lorsque la maladie est chronique , les tissus sous-jacents s’hypertrophient , peuvent acquérir jusqu’à 5 et 6 millimètres d’épaisseur; le tissu sous-muqueux est fibreux, nacré, résistant; la portion du tube digestif malade est lourde et comme formée de plus de substance que d’habitude. Cependant il faut se garder
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de prendre pour un épaississement réel l’apparence trompeuse qu’offrent certaines parties du tube digestif fortement contractées et revenues sur elle-mômes.
Les trois caractères réunis , tels que nous venons de les indiquer, forment l’inflammation la plus simple et en même temps la plus commune de beaucoup du tube gastro-intestinal 5 elle constitue la gastrite, l’entérite et plus souvent la colite érythémateuse.
A côté d’elle vient se ranger l’entéro-colite folliculaire : cette inflammation est commune chez l’enfant et constitue une maladie dissemblable de la fièvre typhoïde. Les caractères anatomiques sont, il est vrai, sous beaucoup de rapports, identiques à ceux de cette affection, mais ils en diffèrent totalement sous un bon nombre de points importants. Les différences principales sont ici l’intensité bien moindre de l’inflammation, la rareté, nous dirions presque l’absence d’ulcéralion des plaques, l’ulcération fréquente au contraire d’un certain ordre de Â>llicules isolés, et surtout l’état normal des ganglions mésentériques, en sorte que si la fièvre typhoïde mérite par ses caractères anatomiques le nom d’entéro-mésentérique , la maladie dont nous parlons ici mérite celui d’entérite folliculeuse ou folliculaire, pour éviter toute confusion avec les pathologistes qui appellent de ce nom la dothinentérie.
Nous parlerons ailleurs cependantde cette inflammation, parce que, différente dans l’intestin grêle et dans le gros, elle ne saurait se prêter à une description générale de l’inflammation du tube digestif.
§ IV. Fausses membranes. — L’inflammation pseudo-membraneuse est très probablement plus fréquente que ne le démontre l’autopsie. Le cours continuel des liquides, l’abondance delà sécrétion muqueuse ou purulente, entraînent les fausses membranes lorsqu’elles ne sont ni assez étendues ni assez adhérentes pour résister à l’impulsion des matières et à la contraction des fibres musculaires: aussi une entérite simple à l’autopsie peut-elle avoir été pseudo-membraneuse , comme on a vu des croups terminés par la mort ne présenter aucune fausse membrane, tandis que pendant la vie on avait constaté l’expulsion de ce produit.
La fausse membrane intestinale est quelquefois déposée sous forme de petites plaques d’un blanc de lait, lisse, polie, de forme
446 PHLEGxM. ET K4M0L. GASTRO-INTEST.
inégale et fragmentée. Ce cas, le plus rare de tous à l’âge dont nous nous occupons, est l’analogue de ce qui est si fréquent sur les gencives, et doit être rapproché du muguet des enfants nouveau-nés.
La fausse membrane gastro-intestinale se montre encore sous forme d’une lame mince, molle, grenue et chagrinée de couleur jaune fauve plus ou moins foncée. Elle adhère assez peu à la muqueuse, et lorsqu’on la racle avec le scalpel, elle ne fournit quelquefois qu’une bouillie jaune distincte des matières fécales. Aux points où elle commence, disposée par petites plaques inégales , irrégulières, rares, isolées, et situées sur le sommet des plis, la fausse membrane devient bientôt plus abondante, plus étendue, et finit par former de larges plaques qui suivent la muqueuse dans tous ses replis et couvrent presque tout le calibre du tube intestinal. Son épaisseur va rarement au-delà de 1 à 2 millimètres. Cette forme est la plus fréquente de toutes, et s’accompagne toujours d’une inflammation grave de la muqueuse sous-jacente , et beaucoup plus étendue en surface que la fausse membrane elle-même.
Il est assez rare de voir dans le tube digestif des fausses membranes jaunes , lisses et semblables à celles que nous avons décrites dans l’angine et la laryngite: celles-ci occupent assez souvent le sommet des plis, rarement leur fond; on peut les détacher en lambeaux plus ou moins étendus, et au-dessous on retrouve la muqueuse enflammée, mais à un degré bien moindre que dans la forme précédente.
§ V. Ulcérations.— Vmüammaiion ulcéreuse du tube gastrointestinal est loin d’être rare ; on la rencontre dans la fièvre typhoïde et la tuberculisation de l’intestin , maladies qui nous occuperont dans d’autres chapitres. Celle dont nous devons parler maintenant a pour point de départ la muqueuse elle-même ou les follicules intestinaux. Les ulcérations folliculaires seront étudiées dans le chapitre consacré aux inflammations intestinales. Les ulcérations de la muqueuse se présentent sous la forme de lignes de 1 à 2 ou 3 millimètres de large qui, serpigineuses et plus ou moins allongées, simulent parfaitement les traînées que les vers laissent sur le drap ; leurs bords sont très mous , quelquefois plus rouges que le reste de la muqueuse ; leur fond, gris-blanchâtre, est formé par le tissu sous-muqueux. Elles débutent par une simple érosion qui a la même forme et le môme aspect que l’ulcération elle-même : seulement
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on retrouve au fond une partie de la muqueuse, tandis que les bords très mous présentent le plus souvent un liséré rouge foncé , violet meme.
Lorsqu’au contraire la maladie a progressé , les ulcérations serpigineuses sont allongées, élargies; elles s’unissent parleurs bords ou leurs extrémités, et finissent par former de vastes ulcérations qui circonscrivent de petits îlots de muqueuse complètement ramollis et rouges. Ces ulcérations n’entament pas le tissu sous-muqueux qui est épaissi, et elles se distinguent des ulcérations tuberculeuses par cette circonstance, par leurs bords qui ne sont pas gonflés ni décollés , par l’absence de matière tuberculeuse, et par la présence très fréquente d’une fausse membrane qui les recouvre, et qui, de cette sorte, se trouve en contact avec le tissu sous-muqueux.
§ VI. Pustules. — Enfin nous devons entretenir brièvement nos lecteurs d’une sorte d’inflammation pustuleuse que nous avons rarement rencontrée, et qui a toujours coïncidé avec l’administration de l’émétique. Nous ne pouvons du reste en donner une meilleure idée qu’en copiant textuellement une de nos
L’estomac, d’une couleur gris-rosée générale, tapissé par une couche peu épaisse de mucus , est partout d’une bonne consistance. Toute son étendue , moins le grand cul-de-sac , est parsemée d’une multitude de petites élevures de 1 à 3 millimètres de diamètre : les plus petites à peine saillantes, les plus grosses de 1 millimètre au moins ; le plus grand nombre présente une petite dépression centrale , et est formé par une matière jaune , molle, intimement confondue avec la muqueuse et entourée d’une auréole rouge peu étendue . A partir de 1 mètre environ de l’esto¬
mac , on voit disséminés dans l’intestin grêle un assez grand nombre de saillies jaunes, pour la plupart arrondies , non ombiliquées, et formées par la même matière jaune que dans l’estomac.
Chez d’autres malades, nous avons rencontré les saillies plus volumineuses et franchement purulentes, mais alors situées sur des plaques; en sorte que nous nous sommes demandé si , dans ces cas, la maladie était de même nature que dans le précédent, et si nous n’avions pas affaire à une suppuration des follicules avec obturation de leur orifice. En effet, quelque défectueuse que soit la première description, nous remarquons que la suppuration est combinée avec la muqueuse , et que la pustule ne résulte pas d’un soulèvement de la membrane ou d’un épithélium par une gouttelette purulente.
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Telles sont les différentes formes que présente l’inflammation gastro intestinale ; quelques unes sont plus spéciales à certaines parties qu’à d’autres du tube digestif, mais toutes peuvent se présenter dans toutes les parties.
Maintenant nous passons à quelques lésions non actuellement inflammatoires, mais qui, pendant la vie, sont souvent confondues avec celles qui le sont réellement.
Nous avons déjà indiqué les congestions et hypérémies non inflammatoires ; ce que nous en avons dit , bien qu’abrégé , est cependant suffisant pour qu’on puisse en connaître la valeur. Nous devons noter aussi la formation de taches ecchymotiques de 1 à 2 millimètres de diamètre : véritable épanchement de sang qui se fait dans Ta muqueuse ou entre elle et le tissu sousmuqueux ; elles se rencontrent surtout à la suite des fièvres éruptives à forme hémorrhagique et ne méritent pas autrement l’attention.
fie ramollissement simple doit nous occuper plus long-temps. Déjà nous en avons parlé comme altération cadavérique, et nous avons cherché à le distinguer de celui qui est morbide.
§ yil. Ramollissement non inflammatoire. — 1° La forme la plus simple est celle dans laquelle la muqueuse gastro-intestinale, conservant à peu près son aspect habituel, est cependant ramollie au point de ne pouvoir donner aucun lambeau ou seulement des lambeaux de 1 à 3 millimètres, selon la région examinée. Le ramollissement peut aller jusqu’à ce point, que la muqueuse s’enlève par le raclage, et ressemble à une gelée grise, opaque, comme tiède.
Dans cette forme il y a généralement une très légèro décoloration, et la muqueuse est plutôt grise que rose; il n’y a pas épaississement, et quelquefois même, surtout au grand cul-desac de Testomac, il y a un amincissement notable. Souvent cet amincissement va môme jusqu’à la disparition complète de la muqueuse, qui manque sur de longues lignes sinueuses ou plaques sur lesquelles on aperçoit le tissu sous-muqueux de couleur blanc bleuâtre.
Le ramollissement gastro-intestinal se présente encore sous une forme plus grave dans laquelle la muqueuse est devenue presque transparente, semblable à du mucus ou plutôt à une gelée incolore et tremblotante; elle n’a aucune résistance et s’enlève par le moindre effort ; quelquefois môme , surtout dans restomac, le tissu sous-muqueux et toutes les membranes
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participent à cette désorganisation , et la moindi’e traction , le poids des liquides contenus, une adhérence légère, suffisent pour déterminer à l’autopsie de vastes déchirures artificielles.
Ce ramollissement, dénommé gélatiniforme, arrive rarement à ce degré exlreme; nous ne l’avons môme constaté à ce point qu’au grand cul-de-sac de l’estomac et au cæcum, mais il n’est pas rare au premier degré, et s'étend quelquefois à une grande partie de la muqueuse gastro-intestinale.
Nous ne pouvons du reste mieux faire, pour en donner une juste idée, que de rappeler la description qu’en a donnée M. Cruveilhier : « Ce ramollissement procède toujours de l’intérieur vers » l’extérieur. Il y a d’abord simple écartement des fibres que » sépare un mucus gélatineux, et, par conséquent, les parois de » l’organe sont épaissies et demi- transparentes *, bientôt les » fibres elles-mêmes sont envahies, disparaissent enfin, de telle » sorte que l’estomac ou l’intestin ramollis ressemblent à de la » gélatine transparente, arrondie en tube ou en portion de tube. » Si la transformation est complète, les parties désorganisées » sont entraînées couche par couche, et ce qui reste paraît » aminci; le péritoine seul résiste quelque temps; mais enfin, » envahi lui-même, il s’use , se déchire , et la perforation a lieu. » Les parties ainsi transformées sont décolorées, transparentes, » d’apparence inorganique, complètement dépourvues de vais- » seaux, exhalant une odeur aigrelette semblable à celle du lait » caillé, sans odeur ni de putréfaction ni de gangrène. Un fait » digne d’intérêt, c’est que les parties ramollies se décomposent » beaucoup moins promptement que les parties non altérées » dans leur organisation. L’ébullition, qui convertit en gélatine » l’estomac et les intestins, donne une idée parfaite de ce genre » d’altération. >»
Enfin, il est une troisième forme de ramollissement dans lequel la muqueuse, à peine épaissie ou d’épaisseur normale, a pris une teinte blanc de lait générale: sa surface et son poli sont naturels; mais on dirait qu’une couche d’albumine concrète s’est entremêlée au tissu môme de la membrane. Ici le ramollissement n’est pas considérable, et la muqueuse fournit des lambeaux de 1 à 4 millimètres. Son adhérence au tissu sous-jacent, toujours sain, est diminuée; car en la raclant on l’enlève avec facilité, et l’on peut ainsi former des lambeaux qui ont assez bien l’apparence pseudo-membraneuse.
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Ce ramollissement, plus rare que les deux précédents, occupe une grande partie du tube digestif, et nous a toujours paru morbide.
En résumé donc, le ramollissement ga4ro-intesünaI se présente sous trois formes bien distinctes :
1^" Ramollissement simple ou pultacé;
2“ Ramollissement gélatiniforme ;
3“ Ramollissement blanc ou opalin.
Les deux premières espèces peuvent prendre une couleur rosée terne par imbibition; il est probable aussi qu’ils peuvent se succéder ; et peut-être môme le second n’est-il qu’un degré plus avancé du premier.
La troisième espèce nous a paru être une altération toute différente , mais dont la nature nous échappe comme celle de beaucoup d’autres lésions.
Avant de quitter l’étude du ramollissement, nous devons rechercher ses rapports avec l’inflammation.
Or, s’il est fréquent de trouver ces altérations isolées, il n’est pas rare non plus de les constater réunies sur le môme individu : en sorte que l’on voit l’intestin grêle ramolli, tandis que le gros est vivement enflammé; bien plus, on rencontre des tubes digestifs ramollis dans la plus grande partie de leur étendue, et qui présentent par places plus ou moins larges une inflamniaiion réelle au milieu du ramollissement incolore. Alors ce qui est inflammation passe insensiblement à l’état de ramolliesement simple sans limite bien distincte, et il semble presque certain par la seule inspection de ces altérations pathologiques que l’inflammation a été d’abord plus générale, puis en se résolvant a laissé une lésion qui n’est plus actuellement, mais qui a été inflammatoire.
D’autre part si nous considérons ces diverses lésions non plu sur le même individu, mais chez plusieurs à la fois, nous voyons qu’il est facile d’établir des gradations insensibles dans la décoioration depuis l’inflammation la plus vive jusqu’aux ramollissements incolores : ainsi chez tous la muqueuse est ramollie; c’est là la lésion fondamentale, la désorganisation qui résulte de l’inflammation. La rougeur, qui est le phénomène primordial , intense chez Tun, est moins vive chez un autre, et va ainsi diminuant jusqu’à ce que la muqueuse ramollie n’ait plus qu’une teinte rosée pâle; alors on ne saurait dire s’il y a inflammation om ramollissem.ent: un peu plus ce serait la
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première lésion, un peu moins ce serait la seconde, et en réalité c’est le passage de l’une à l’autre qui prouve lamature ou plutôt l’origine inflammatoire de la dernière maladie. Ce fait du reste n’est pas exceptionnel dans l’économie; il peut meme se reproduire presque partout où il s’est fait une stase sanguine. Ainsi le ramollissement blanc du cerveau peut avoir été rouge, et les colorations jaune et orangé forment le passage entre ces deux extrêmes ; ainsi les épanchements de sang dans les divers organes se décolorent successivement, et laissent des résidus jaunes, puis blancs et incolores. Toutes les fois, en effet, que par suite d’une inflammation ou d’un épanchement il s’est opéré une stase sanguine, qui ne doit plus obéir aux lois habituelles de la circulation , il se fait un travail soit d’imbibition , soit d’absorption , par lequel la matière colorante du sang se trouve enlevée, sans que cependant les tissus malades aient toujours pu reprendre leur état normal.
Si l’inflammation et le ramollissement simple coïncident souvent sur le même malade, il n’en est plus de même pour le ramollissement gélatiniforme. Mais si Ton réfléchit que ce dernier vient probablement à la suite du premier, on comprendra comment il se fait que l’inflammation, ne se résolvant pas complètement sous l influence du genre d’alimentation ou de thérapeutique mal appliquée, passe par des degrés successifs jusqu’à une lésion qui n’a plus rien d’inflammatoire. C’est ainsi que nous verrons le tubercule, qui n’est pas une inflammation, succéder à des inflammations. En est-il toujours ainsi? nous ne saurions résoudre cette question. Il est probable que le ramollissement, surtout le gélatiniforme , peut se faire d’emblée, mais nous n’en avons pas la preuve.
§ Vni. Sécrétions liquides. — Après avoir parlé des lésions de la muqueuse , nous devons dire quelques mots sur les sécré lions qu’elle fournit dans les divers états morbides que nous venons de parcourir.
La membrane est souvent tapissée d’une couche plus ou moins épaisse de mucus qui, en contact immédiat avec elle , la sépare des diverses matières contenues dans sa cavité. Quelquefois ce mucus est mélangé aux matières, et se trouve faire déjà partie de celles qui allaient être expulsées. Le mucus normal est transparent, incolore, filant; quelquefois il est louche tout en conservant ses autres caractères; ailleurs il devient épais, gris, comme la muqueuse , grumeleux , adhérent, et alors il est d’habitude très abondant.
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Ces quantités extrêmes de mucosités sont certainement morbides ; quelquefois résultat de l’inflammation, elles ne doivent souvent être considérées que comme une hypersécrétion, sans inflammation réelle.
Souvent la sécrétion inflammatoire n’est pas seulement mu * queuse, elle est purulente ou mucoso-purulente : alors elle est d’un gris plus jaunâtre, elle est plus ténue, plus liquide et se môle plus facilement aux autres matières qui parcourent le tube digestif.
On comprend du reste que ces caractères sont les extrêmes , et que l’inégalité du mélange des quantités de pus et de mucus amène quelques différences.
Nous résumons ainsi les lésions dont nous venons d’entretenir nos lecteurs, et qui trouveront bientôt leur application :
1" Augmentation de la sécrétion muqueuse normale avec ou sans mélange de pus ;
2" Inflammation, qui est érythémateuse, folliculaire, pseudomembraneuse ou ulcéreuse *,
3" Uamollissement, qui est pultacé, gélatiniforme ou opalin.
DE L’ESTOMAC
Nous ne sommes pas très éloignés du temps où la gastrite était le pivot sur lequel tournait toute la pathologie. Mais l’observation des faits n’ayant pas justifié les conceptions du génie, on en est venu aujourd’hui à regarder l’inflammation de l’estomac comme une des maladies les plus rares du cadre nosologique. Il y quelque exagération dans cette manière de voir. Peut-être la réaction a-t-elle été trop loin en attribuant à l’estomac une sorte d’immunité contre l’inflammation, surtout celte qui résulte des irritants portés directement sur l’estomac. Cette assertion, contestable peut-être pour l’âge adulte, ne saurait l’être chez l’enfant , comme nous nous efforcerons de le prouver dans les pages suivantes. Mais tout en admettant dans le jeune âge que la gastrite est plus fré-
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quente et plus facilement produite sous une influence irritante qu’on ne le croit généralement, nous ne faisons aucune difficulté de reconnaître qu’elle ne doit pas occuper une place importante dans la nosologie de l’enfance. Primitive, elle est presque toujours une maladie peu grave ^ secondaire, elle n’est qu’un épiphénomène de maladies dangereuses, ou bien le résultat d’une médication active; enfin souvent latente, elle échappe à toutes les investigations. Du reste , la gastrite s’est toujours montrée à nous sous forme aiguë.
Ce que nous disons de cette phlegmasie, nous pourrons le répéter au sujet du ramollissement de l’estomac. Nous nous trouvons ici en désaccord avec bon nombre de médecins qui pensent que cette maladie est une des plus graves de l’enfance ; nos observations nous ont'en effet conduits à ne voir dans cette affection qu’une lésion secondaire , et nullement une maladie primitive dominant tout l’organisme, se révélant par des symptômes spéciaux, et suivant une marche régulière. L’âge des sujets qui font l’objet de nos études est sans doute la cause de ces dissidences, sur lesquelles nous reviendrons dans le courant de ce chapitre.
L’étude attentive des faits ne nous ayant pas fait voir de différences symptomatiques importantes entre l’inflammation et le ramollissement de l’estomac , nous étudierons collectivement ces deux affections , tout en indiquant, chemin faisant, les nuances qui peuvent servir à les distinguer pendant la vie. Nous commencerons ce chapitre par la description d’une maladie qui nous paraît devoir être rapportée à un léger degré de congestion ou de phlogose de la membrane muqueuse gastrique. Nous employons la forme dubitative sur la nature intime de la lésion, parce que tous nos malades ont guéri. La nature, le siège et la marche des symptômes nous ont servi de guide dans cette classification.
A. GASTRITE LÉGÈRE PRIMITIVE. — (Embarras gastrique de
plusieurs auteurs) (l).
Cette âlfection n’offrant pas un haut degré d’intérêt, et se terminant rapidement par le retour à la santé, nous ne lui ac-
(i) La description que nous donnons ici résidte de l’analyse de dix-lnnt
uljsi'i valions.
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corderons pas de très longs développements. Nous exposerons d’abord en peu de mots le tableau de la maladie, sa marche, sa terminaison 5 puis nous reviendrons ensuite sur les principaux symptômes, Nous terminerons par quelques remarques sur le diagnostic , les causes et le traitement.
Art. I. — Tableau de la maladie. — Marche. — IJurée.
La maladie débute par de la céphalalgie , une flèvre d’ordinaire peu intense, des vomissements bilieux, quelques coliques accompagnées de constipation, très rarement de diarrhée. L’appétit est perdu, la soif d’ordinaire médiocre, la bouche amère, la langue humide , légèrement blanche, rarement couverte d’un enduit jaunâtre épais. Le faciès est naturel ; il n’existe pas de toux ni de symptômes cérébraux.
La maladie suivant sa marche , les vomissements qui existaient le premier et le second jour cessent; très rarement ils se répètent le quatrième et le cinquième. La couche muqueuse blanche et jaune de la langue ne tarde pas à disparaître; un léger dévoiement ou des évacuations normales remplacent la constipation. L’abdomen conserve sa forme naturelle ; il n’y a pas de gargouillement dans la fosse iliaque, la douleur à l’ombilicou à. l’épigastre dure jusqu’au cinquième ou sixième jour, époque à laquelle la céphalalgie et le mouvement fébrile, presque toujours peu intenses, ont disparu. Très rarement la fièvre se prolonge au-delà. La maladie a donc une très courte durée. Rarement les symptômes se dissipent avant le cinquième jour; d’ordinaire la guérison survient du cinquième au douzième ; che^ une fille de treize ans, elle s’est prolongée jusqu’au vingt-deuxième jour, mais il y avait dans ce cas rétention des matières fécales dans le gros intestin. Tous nos malades ont recouvré la santé.
Art. ïï. — Symptômes.
1° La fièvre marque d’ordinaire le début, jamais elle n’est très vive ; le pouls bat 80 , 90, 100 , 112. Chez une fille de sept ans, l’accélération fut plus grande, le pouls étant à 120 le sixième jour, le huitième au soir à 130, le treizième à 112. La chaleur a presque toujours été très médiocre, surtout après quelques jours de la maladie.
SYMPTOMES
2" Le fades était naturel, comnMi nous l’avons dit; quelquefois le pourtour des narines et des lèvres offrait une légère coloration jaune; une seule fois cette teinte existait sur la conjonctive; le décubitus était indifférent, les forces incomplètement perdues.
3*^ Chez trois malades nous avons noté des taches rosées sur l’abdomen, au nombre de trois ou quatre les sixième, huitième et dixième jours: elles durèrent trois jours. Une fois elles étaient petites et un peu coniques; dans les deux autres cas tout-à-fait analogues à celles de la fièvre typhoïde. La maladie avait duré une fois sept jours seulement, une autre fois douze, dans le dernier cas quinze.
4° Trois fois il existait des sudamina, ils étaient nombreux; une fois il ont paru le cinquième jour, une fois le huitième, une fois le dixième.
Nous avons suffisamment insisté sur les symptômes abdominaux. Nous dirons seulement ici que dans un seul cas un véritable embarras intestinal s’est joint à la maladie que nous décrivons ici. Nous constatâmes alors une tumeur qui s’étendait dans toute la partie comprise entre la crête iliaque gauche, et un travers de doigt au-dessus des fausses côtes. Elle s’avancait obliquement vers la ligne médiane de bas en haut, de dehors en dedans; elle était aplatie, parfaitement unie, dure, mate à la percussion, un peu douloureuse à la pression. Cette tumeur tenait évidemment à une accumulation de matières fécales dans la fosse iliaque gauche; elle disparut rapidement à la suite d’une évacuation avec fhuile de ricin.
6“ Les symptômes cérébraux ont toujours été nuis; nous en exceptons toutefois la céphalalgie et les étourdissements. La céphalalgie a existé chez les deux tiers des malades ; elle était d’ordinaire frontale et de médiocre intensité. Une seule fois elle a été assez vive le sixième jour pour troubler le sommeil. L’intelligence a toujours été parfaitement nette; aucun enfant ne s’est plaint d’avoir la vue trouble et des bourdonnements d’oreilles, deux ont eu des étourdissements les premiers jours, mais seulement lorsqu’après les avoir couchés on les mettait sur leur séant.
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Art. ÎII. — l>iagnostic.
Cette affection pourrait être confondue avec la fièvre typhoïde légère. La différence entre ces deux maladies consiste bien plutôt dans leur durée que dans leurs symptômes propres. Ainsi chez deux jeunes filles chez lesquelles nous avons noté des taches typhoïdes et des sudamina, la maladie n’ayant duré que de dix à quinze jours, la réaction fébrile ayant à peu près cessé à partir du neuvième , l’abdomen ayant offert sa conformation normale , les symptômes cérébraux ayant été nuis, il nous est impossible de croire que nous ayons eu affaire dans ces cas à une affection typhoïde.
La méningite est une autre maladie que l’on pourrait confondre au début avec la gastrite légère, bien qu’elle offre de grandes différences sous le rapport de sa nature et de sa gravité. La méningite débute, comme l’embarras gastrique, par de la céphalalgie, des vomissements, de la constipation et une accélération du pouls, et les deux ou trois premiers jours il est souvent bien difficile de savoir à quelle affection on a affaire. Les antécédents du malade, l’hérédité tuberculeuse, les signes de tuberculisation pourront mettre sur la voie; les caractères du pouls, ceux du faciès, l’intensité de la céphalalgie, celle de la constipation, la conformation de l’abdomen serviront à assurer le diagnostic. Nous attachons peu de valeur à l’état de l’intelligence, vu que souventelle reste parfaitement lucide, au début de la méningite. Nous reviendrons d’ailleurs sur ce sujet dans notre chapitre Méningite.
Art. IV. — Causes.
Nous n’avons que peu de chose à dire sur les causes prédisposantes de cette légère maladie.
V Age. — Nous l’avons observée presque exclusivement sur des enfants qui avaient dépassé l’âge de cinq ans, la plupart étant âgés de onze à quatorze ans.
2° Seœe. — Les filles , d’après nos observations, y sont plus sujettes que les garçons; ainsi sur dix-huit malades, nous comptons onze filles et sept garçons.
•3" Constitution. — Nos malades étaient en général bien dé veloppés, robustes; la plupart étaient bruns.
TRAITEMENT
4*' Santé antérieure. — Iis jouissaient habituellement dune bonne santé, et la maladie qui les amenait à Thopital les atteignait pour la première fois. Tous étaient bien portants lors de l’invasion. Chez quelques enfants la gastrite n’a été évidemment qu’une indigestion-, chez la plupart des autres la cause occasionnelle nous a entièrement échappé.
Art. V. — Traitement.
§ I. Indications. — Le traitement, comme on le comprendra facilement, doit être fort simple. Les indications sont fournies par la nature des symptômes, plus encore que par la lésion anatomique, qui certainement est très légère. On les établira d’après les considérations suivantes ;
1° Ainsi , l’amertume de la bouche , la perte de l’appétit, la blancheur de la langue, sont des symptômes qui indiquent particulièrement l’emploi des vomitifs 5
2" La constipation, quelquefois opiniâtre, rend les purgatifs d’un usage utile;
3^» Le mouvement fébrile et la douleur à l’épigastre réclament quelquefois l’emploi des antiphlogistiques directs, et toujours celui des bains et des cataplasmes.
§ IL Médications. — Résumé. — • 1® Les vomitifs doivent être employés dès le début. On pourra les répéter pendant les deux ou trois premiers jours; passé cette époque ils ne nous semblent plus indiqués. Il faut préférer la poudre d’ipéca- CLianha à l’émétique, qui est contre-indiqué par les signes de l’inflammation. Cependant, si la douleur est peu vive ou nulle, nous ne verrions pas de contre-indication à l’emploi du tartre stibié, qui, donné comme vomitif, n’a pas l’effet irritant qui résulte de son emploi à dose contro-stimulante.
2° Les purgatifs. ^ Les purgatifs doivent être réservés pour une époque un peu plus avancée de la maladie-, du reste le vomitif produit quelquefois un effet évacuant tout en débairassant l’estomac. Il faudra, les premiers jours surtout, éviter l’emploi de l’huile de ricin ou des eaux salines, qui seraient inévitablement rejetées par le vomissement. Il vaut mieux alors avoir recours aux lavements purgatifs avec l’huile, la manne, le miel de mercuriale, le sulfate de soude-, plus tard, si la maladie dépasse le sixième jour, surtout dans le cas où les lave-
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ments n’auraient produit que des évacuations peu abondantes, il sera convenable de prescrire à l’intérieur un ou deux purgatifs avec le calomel et le jalap. On insisterait surtout sur cette médication dans le cas où la maladie serait compliquée de constipation opiniâtre.
3” Antiphlogistiques. — L’existence de la fièvre, et surtout son intensité , la vivacité plus ou moins grande de la douleur épigastrique, seront, comme nous l’avons dit, les guides qui dirigeront le praticien dans l’emploi des émissions sanguines.
Dans le cas où l’on jugerait convenable de les mettre en usage, on prescrirait de quatre à huit sangsues, qu’on poserait k l’épigastre 5 on aurait soin en meme temps d’appliquer sur la môme région de larges cataplasmes fréquemment renouvelés- On pourrait aussi donner deux ou trois bains tièdes d’une heure chaque. Les boissons devront être légèrement acidulées, limonade citrique , tartrique, eau de Seltz, etc. Pendant les quatre ou cinq premiers jours, la diète devra être absolue ; dès que la fièvre sera tombée, on reprendra l’alimentation en quantité modérée. Sous l’influence de ce traitement très simple, la maladie marchera rapidement à la guérison.
B. GASTRITE ET RAMOLLISSEMENT DE l’eSTOMAC (l). Art. 1. Anatomie pathologique.
On rencontre dans l’estomac la plupart des lésions dont nous avons déjà entretenu nos lecteurs.
La gastrite aiguë érythémateuse se montre le plus souvent sous forme de bandes ou lignes rouges et ramollies, au sommet de plis longitudinaux, dans toute la longueur de l’estomac , sur l’une ou l’autre face, sur la petite courbure, le plus ordinairement le long de la grande j rarement elle est bornée au grand ou au petit cul-de-sac.
La gastrite pseudo-membraneuse n’occupe pas habituellement le grand cul-de-sac. L’étendue de la fausse membrane est en général peu considérable ; cependant nous l’avons vue recou vrir une grande surface.
(i) Soixante-une observations ont servi à l’étude de ces maladies.
I.a gastrite ulcéreuse n’est pas très rare et se présente sous [)lusieurs formes :
r Érosions ou ulcérations linéaires et moins serpigineuses que dans l’intestin ;
2“ Ulcérations à facettes ; nous ne pouvons mieux la décrire qu’en copiant l’une de nos observations.
Tout Testomac, sauf le grand cul-de-sac, est criblé d’une infinité de petites ulcérations , les unes parfaitement arrondies , les autres ovalaires ; la plupart ont perforé toute la muqueuse et ont pour fond le tissu sous-muqueux ; d’autres , plus superficielles et plus petites , ont à peine l’étendue d’une petite tête d’épingle, et forment sur la muqueuse des érosions qui , rapprochées les unes des autres , rappellent l’aspect d’un dé à coudre. D’autres enfin, de l’étendue d’une petite lentille, ont détruit même le tissu sous-muqueux et reposent sur la membrane musculeuse; leurs bords sont rouges, minces et décollés dans l’étendue de plus d’un millimètre au pourtour de l’ulcération.
(]e qu’il y a do remarquable dans les plus petites érosions , c’est que leurs bords vont en dédolant, en sorte que le fond est moins largement érodé que la surface ; ce n’est que par les progrès ultérieurs de la maladie que le fond s’élargit et finit par se décoller dans une petite étendue, lorsque l’ulcération a complètement perforé les membranes. La maladie suit dono une marche inverse des ulcérations tuberculeuses ou folliculaires, ce qui la distingue de ces deux espèces, qui seront décrites ailleurs. Comme les fausses membranes, les ulcérations siègent rarement sur la muqueuse du grand cul-de-sac, et autour d’elles l’inflammation érythémateuse est en général intense.
Les autres formes d’inflammation se rencontrent assez peu fréquemment dans l’estomac pour que nous n’ayons pas eu occasion de les y observer ; nous remarquons toutefois qqe chez l’un de nos malades la phlegmasie a été assez violente et a^sez aiguë pour se terminer par escarre, comme si un caustique avait été introduit dans la cavité gastrique. Nous donnons la description de cette maladie, dont la nature prête à controverse.
L’œsophage est tapissé par une couche pseudo-membraneuse jaune, molle, d’autant plus épaisse qu’on l’examine plus inférieurement; très peu adhérente, elle laisse voir, lorsqu’on l’enlève , une muqueuse pâle et saine recouverte de son épithélium normal. Celte couche pseudo-membraneuse s’étend depuis l’origine très contractée de l’œsophage jusqu’à l’estomac, sur lequel elle arrive et s’étend au niveau du grand cul-de-sac, de la grande courbure et de la face postérieure au point qui est directement à l’opposite du
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cardia. En ce dernier endroit, l’estomac est très contracté, la couche pseudomembraneuse devient noirâtre et se confond avec la muqueuse elle-même , qui est escarrifiée; cette escarre, noire, molle, non détachée, s’étend jusqu’au tissu sous-muqueuï ; elle a 35 millimètres de long et 20 de large; sa forme est irrégulière. Immédiatement autour d’elle la muqueuse est épaissie, rouge, infiltrée de sérosité dans une assez grande étendue et recouverte d’une fausse membrane qui s’étend de plus en plus mince jusqu’à ce qu’elle disparaisse entièrement. Au pylore, on retrouve quelques débris de fausses membranes avec pâleur et ramollissement de la muqueuse sous-jacente. Le reste de l’estomac est d’une couleur plus rose que d’habitude, mais sans ramollissement.
La lésion que nous venons de décrire était-elle réellement une gangrène de la muqueuse , ou bien une fausse membrane devenue noire et simulant une escarre? Nous avons rejeté cette dernière opinion , parce que nous avons pai faitement constaté que la muqueuse elle-même participait à cet état. La limite de l’escarre était bien nette, la muqueuse environnante était dans rétat où se trouve la peau sur la limite d’une partie gangrénée, et la fausse membrane était le produit d’une inflammation qui plus tard a été assez intense pour se terminer par la gangrène.
La nature gangréneuse de la maladie étant admise, n’y avait-il pas empoisonnement? La marche avait été sur-aiguè, et pouvait le faire soupçonner : cependant l’examen minutieux de la bouche ne démontra les traces d’aucun caustique; les matières contenues dans l’estomac étaient peu abondantes, et n’eurent aucune action sur la table de pierre sur laquelle nous pratiquâmes l’autopsie. D’ailleurs une inflammation pseudomembraneuse de meme nature que celle de l’œsophage existait dans la trachée, mais non sur le larynx. Enfin les commémoratifs et les rensignements fournis par les parents n’indiquèrent en aucune façon l’existence d’un empoisonnement. Nous avons donc toute raison de croire que dans ce cas la gastrite suraiguë pseudo-membraneuse s’était terminée par gangrène.
Nous avons eu occasion , du reste , de voir l’estomac d’un enfant cautérisé par un morceau de nitrate d’argent. Bien qu’on eût déterminé son rejet en provoquant des vomissements, il avait déterminé plusieurs petites escarres blanchâtres dont une commençait à se détacher.
Une des lésions les plus fréquentes de l’estomac est son ramollissement; mais nous avons déjà vu que dans un grand nombre do cas on doit le regarder comme eadavcriqne.
SYMPTOMES
Le ramollissement est souvent simple , moins souvent gélatiniforme : c’est ici meme où l’on trouve ce dernier poussé à ce degré extrême où les trois tuniques de l’estomac sont comme une gelée demi-liquide, gluante, transparente , ou meme sont entièrement détruites. Le plus ordinairement il est borné au grand cul de-sac , ou s’étend plus ou moins loin sur les deux faces de l’estomac. Il n’est pas très rare cependant de le rencontrer général.
La couche de mucus qui tapisse l’estomac est presque toujours épaisse et transparente, quelquefois louche et grisâtre. Il ne faut qu’un peu d’attention pour ne pas la confondre avec la muqueuse. La bile existe rarement dans l’estomac des enfants, aussi bien que le sang en nature. Enfin il faut tenir compte des matières ingérées, liquides et solides, qui déjà ont subi un commencement de digestion et pris une odeur aigre, fétide, toute spéciale. Le ramollissement qui accompagne de telles matières doit presque toujours être regardé comme cadavérique.
Tel est en résumé l’aperçu des lésions de l’estomac dont nous allons nous efforcer de décrire la symptomatologie, les formes, les causes, et d’indiquer le traitement (1).
Art. II. — Symptômes.
La symptomatologie des affections de l’estomac est loin d’être aussi claire et aussi positive que leur anatomie pathologique^ rien de plus vague et de moins déterminé que les phénomènes qui révèlent les lésions à l’examen clinique. Le petit nombre de symptômes qu’on retrouve dans quelques circonstances manquent dans d’autres , et rarement la symptomatologie forme un ensemble qui permette de porter un diagnostic certain.
(i) Afin qu’on puisse juger de la fréquence relative des lésions dont nous venons de parler, nous en donnons les chiffres en rappelant que nous avons éliminé les tuberculeux et bon nombre d’autres malades dont la lésion stomacale nous a paru cadavérique :
Gastrite érythémateuse. . . . ai Piamollissement simple. . . . i8
Gastrite pscudo- membraneuse. 4 Ramollissement gélatiniforme. 8
Gastrite avec escarre . 2 Ramollissement opalin. ... i
Gastrite pustuleuse . i
Gastrite ulcéreuse. .... 6
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La difficulté se trouve encore accrue par cette circonstance, que les lésions de l’estomac ne sont presque jamais primitives, et que les symptômes de l’affection première se mêlant avec ceux que nous voulons rechercher, jettent beaucoup de vague et d’obscurité sur le sujet. Enfin nous trouvons encore un nouvel obstacle dans la presque similitude des symptômes qui révèlent les lésions gastriques et les intestinales, aussi bien que dans la réunion si fréquente de ces diverses espèces de maladies.
Vomissements. — Un symptôme qui a souvent attiré notre attention et qui a une valeur réelle, est l’existence de vomissements plus ou moins nombreux et abondants. Dans bon nombre de circonstances ils ont manqué; mais en recherchant si quelque cause pouvait expliquer leur absence , nous avons été amenés à établir une différence considérable entre les gastrites survenues spontanément pendant le cours d’une autre affection , ou bien celles qui ont coïncidé avec une médication énergique et en particulier avec l’administration du tartre stibié ou du kermès à haute dose. Dans ces derniers cas, en effet . nous avons presque constamment noté des vomissements bilieux plus ou moins abondants et répétés. Dans le très petit nombre de ceux où il y a eu tolérance stomacale en meme temps que gastrite, il y a eu le plus ordinairement production de pustules stibiées dans l’intestin.
Il résulte de ces remarques que si un enfant vomit à la suite de la potion stibiée, on doit craindre le développement d’une gastrite. Nous ne disons pas cependant que cette conséquence est constante , car d’autre part nous avons vu des enfants qui , ayant vomi dans les mômes circonstances, ne nous ont pas présenté de gastrite à l’autopsie; cependant les cas où cette inflammation s’est développée sont assez nombreux pour devoir mettre en garde contre sa possibilité.
Au contraire, lorsque la gastrite est venue spontanément, les vomissements ont presque toujours manqué, surtout s’il y avait âfonjointement une entérite.
Ces remarques persistent, bien qu’avec quelques modifications, lorsqu’au lieu d’une gastrite il existe un ramollissement de la muqueuse stomacale. En effet, les vomissements sont moins fréquents que dans le cas de gastrite, s’il y a eu administration du tartre stibié -, ils sont au contraire plus fréquents que % dans la gastrite, si le ramollissement ne reconnaît pas pour
SYMPTOMES
cause l’emploi de cette médication. Toutefois, il reste encore une différence assez tranchée entre les ramollissements spontanés et ceux qui coïncident avec l’administration de l’émétique: ces derniers s’accompagnent toujours plus souvent de vomissements que les premiers.
Nous avons vu des vomissements nombreux et opiniâtres se suspendre pendant un certain temps; puis les enfants venant à mourir, nous présentaient un ramollissement de l’estomac qui, probablement chronique, remontait sans doute à l’époque où étaient survenus les vomissements.
Toutes ces remarques faites sur nos malades nous ont conduits à regarder comme le plus souvent erronée l’opinion des auteurs qui affirment que le ramollissement de l’estomac s’accompagne de vomissemeîits constants, fréquents, très aîjondants, que dans ce cas les enfants ne peuvent supporter la plus petite goutte de liquide sans la rejeter : une seule fois nous avons observé quelque chose d’analogue chez une jeune fille de trois ans affectée d’une pneumonie double avec récidive.
Après la prise d’une potion contenant 0,10 de kernaès, elle eut trois vomissements qui se renouvelèrent à la suite de la même polion répétée pendant quatre Jours avec augmentation de 0,10 de kermès chaque fois jusqu’à 0,30 par jour. Les vomissements devinrent de plus en plus nombreux, si bien qu’au neuvième jour la malade ne pouvait plus rien prendre sans le rejeter ; alors ou lui donna la potion stibiée à 0,20 pour 120 grammes de liquide , e t les vomissements s’arrêtèrent et ne se renouvelèrent plus pendant trois jours que fut continuée la polion ; au bout de ce temps l’enfant mourut , et nous trouvâmes un ramollissement gélatiniforme du grand cul-de-sac dont la muqueuse était presque complètement détruite, et dont les membranes gélatineuses et filantes semblaient presque réduites au péritoine. ( L’autopsie avait été faite vingt-six heures après la mort, par un temps froid, au mois d’octobre, et l’estomac ne contenait que peu de liquides.)
Nous le répétons , ce fait est exceptionnel dans nos notes, et nous possédons plusieurs exemples de ramollissements gélatiniformes plus élendus que celui-ci, et qui n’ont pi.r#été aec^(^pagnés de vomissements ; il est encore exceptionnel pour nous par l’arrêt de vomissements si nombreux et si opiniâtres sous i’influenee de la potion stibiée.
2" Dévoiement. — Qu’il y ait ou non une entérite réunie à rinflammâtion ou au ramollissement de l’estomac , nous uvon» noté î>fesque eonstauament une diarrhée , qui souveni , comme
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le vomissement, était sous l’influence de la médication employée. Ce dévoiement, plus ou moins abondant, ne sert en rien au diagnostic de la maladie qui nous occupe, et sera étudié ailleurs.
3^ Appétit. — Soif. — L’appétit et la soif sont sous l’influence de la maladie première aussi bien que de la gastrite ; le premier étant perdu et la seconde exagérée , qu’il y ait ou non maladie de l’estomac. Toutefois nous trouvons dans nos noies que la plupart de nos malades avaient une soif excessive, et se jetaient avec ardeur sur les boissons qu’on leur offrait. Cette soif, plus vive qu’elle n’est d’habitude dans la maladie première, doit donc se rapporter en partie à la lésion de l’estomac, et aider à poser le diagnostic dans le cas où l’administration d’une potion émétisée ferait craindre le développement d’une gastrite ou d’un ramollissement de l’estomac ; aucune différence ne nous paraît exister ici entre ces deux états morbides.
4® Langue. — La langue ne nous a offert aucune indication constante^ le plus souvent humide , peu colorée, couverte d’un enduit blanc ou jaune plus ou moins épais, nous l’avons rarement trouvée rouge sur les bords et à la pointe, ou bien collante, ou meme sèche et râpeuse.
5® Abdomen. — L’examen de l’extérieur de l’abdomen ne fournit pas des notions plus importantes 5 normal le plus souvent , et plus ou moins développé , il ne présente aucun caractère distinctif. Toutefois il nous est arrivé de le noter douloureux à l’épigastre avec légère tension et ballonnement. La douleur cependant a rarement ce siège, meme lorsque l’estomac est la seule partie malade dans le tube digestif, et nous l’avons constaté, dans des cas de cette espèce, dans la fosse iliaque droite ou gauche , ou à l’ombilic 5 devait-elle alors être rapportée à la maladie de l’estomac? Comme pour les symptômes précédents, nous ne trouvons aucune différence entre le ramollissement de l’estomac et la gastrite.
Ici se terminent nos remarques symptomatologiques. Tout ce qui résulte de l’examen des autres organes appartient plutôt à la maladie première. Nous n’avons pas constaté d’augmentation de la lièvre ou des symptômes locaux sous l’influence de la maladie qui nous occupe, et dont le début n’a pu être précisé exactement que dans peu de cas. Toutefois nous croyons que le développement de la gastrite a une influence fâcheuse sur la marche de la maladie première : nous chercherons bientôt à le prouver.
TABLEAU DE LA MAL4DIE, FORMES, ETC
Art. ni, — Tableau de la maladie, formes, etc.
On voit combien est bornée la symptomatologie de la gastrite, et combien il est difficile d'en présenter un tableau fidèle. Voici du reste les dive ses formes que nous croyons pouvoir établir :
1° La maladie est complètement latente, et ne se révèle par aucun symptôme, ou seulement par quelques phénomènes si peu apparents qu’elle passe inaperçue : tels sont, par exemple, un ou deux vomissements à la suite d’une potion stibiée ou d’un mélange d’émétique et d’ipécacuanha , ou b-en meme quelques vomissements d’apparence sympathique au début de la maladie première. Dans ce nombre on trouve des gastrites érythémateuses, pseudo- membraneuses ou meme ulcéreuses, et surtout des ramollissements de l’estomac.
2“ L’administration d’un médicament actif est suivie de vomissements qui se répètent; l’abdomen est un peu tendu et douloureux; il y a du dévoiement; la langue est naturelle ou rouge à sa pointe, la soif est très vive, et l’apparition de ces symptômes est suivie d’un dépérissement rapide; la mort survient assez promptement par les progrès de la maladie principale, plutôt que par l’intensité des symplômes gastriques. Souvent encore la maladie passera inaperçue, bien qu’elle ait eu une certaine influence sur l’état général de l’enfant. Nous remarquons , en effet, que la plupart de ceux qui nous ont présenté cette forme sont morts de deux à cinq jours après l’administration du médicament et rarement plus tard.
Avec ces sympiômes se trouvent encore des gastrites et des ramollissements de toute espèce.
3" Dans une forme plus rare, mais aussi plus aiguë, et d’apparence plus grave, se rangeraient les gastrites et ramollissements qui s’accompagnent de vomissements opiniâtres, abondants, et tout-à-fait hors de proportion avec la médication employée ou la maladie dont l’enfant est atteint. Plusieurs auleurs attribuent à cette forme des symptômes cérébraux graves. Ils n’existaient pas chez la petite fille dont nous avons cité l’observation , et nous croyons que plusieurs des cas rapportés par les pathologistes n’étaient que des méningites ou des hydrocéphalies compliquées de ramollissement de l’estomac. Ici donc se rapporterait le ramollissement de l’estomac , tel que le décrivent un grand nombre d’auteurs, et des gastrites sur-aiguës. On sait ï. 3o
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que nous ne possédons qu’un exemple des premiers ( voy. pag. 463), parmi huit autopsies de ramollissement gclatiniforme antérieur à la mort. Nous avons aussi un exemple de gastrite sur-aiguë , dont nous avons donné l’anatomie pathologique (Y. page 459) ;
L’enfant, âgé de’un an, déjà souffrant et maladif depuis deux mois, avec dévoiement , diminution d’appétit , etc, , est pris subitement de vomissements abondants noirs et probablement de sang , dit la mère ; en même temps il'y â chaleur vive, pâleur de la face, râle et oppression. Nous le voyons le soir même •, il n’y a plus de vomissements , mais bien un dévoiment abondant, une soif excessive ; le ventre est souple, indolent ; la langue est blanche, humide et couverte d’un enduit blanc épais ; la figure et les lèvres sont très pâles, l’oppression est grande, la respiration à 68; le pouls est à 164, régulier, assez large ; la chaleur est très vive , les forces très déprimées. Le lendemain malin il y a peu de différence dans l’étal du petit malade, qui meurt le soir.
A l’autopsie , nous trouvons une inflammation pseudo-membraneuse étendue, avec escarre de l’estomac , une œsophagite et une pharyngo-lrachéite pseudo-membraneuses graves. Dans ce cas la maladie était pour ainsi dire primitive, et avait suivi une marche si aiguë que nous crûmes à un empoisonnement; les détails de l’autopsie n’ont pas confirmé cette opinion.
Le ramollissement gélatini forme de restomac a été le sujet d’un grand nombre de travaux; on lui a attribué une marche et un aspect symptomatique particulier : on a pu voir par les détails précéiients que nous n’avons guère eu l’occasion de constater son existence qu’à l’autopsie. Nous renvoyons donc à notre article historique l’exposé et la discussion critique des opinions des auteurs qui ont spécialement étudié cette maladie.
Art. IV. — l>iagnostic.
Les symptômes que nous venons d’énumérer sont en si petit nombre et si peu tranchés, que le diagnostic est le plus souvent impossible. S’il est en etTet si dithcile de reconnaître que l’estomac est malade, comment serait-il en notre pouvoir de dire quelle est l’alTection dont il est atteint ; s’il existe une gastrite, un ramollissement simple ou gélatmiforme ?
Nous ne pouvons donner à ce sujet que des présomptions, l*’ Si pendant une maladie pour laquelle on a employé des purgatifs ou des vomitifs, il survient une douleur épigastrique,
DIAGNOSTIC. — COMPLICATIONS. — CAUSES
avec augmentation delà soif, persistance et abondance plus grande de vomissements, on devra soupçonner une gastrite ou un ramollissement de l’estomac, mais plutôt la première. Si au contraire ces symptômes surviennent en l’absence d’une médication active, on devra plutôt soupçonner un ramollissement.
2" Si un enfant est pris subitement de vomissements opiniâtres, persistants, de soif insatiable, de douleurs de ventre , de diarihée abondante, sien meme temps il dépérit avec rapidité pendant que les symptômes gastriques dominent presque seuls, on pourra croire à un ramollissement gélatiniforme de l’estomac.
Art. V. — Complications.
Les maladies qui nous occupent étant toujours secondaires, nous ne saurions appeler complications les affections qui les accompagnent ou les suivent: aussi regardons-nous comme erronée l’opinion des auteurs qui allirment que l’hydrocéphale, la phthisie et les exanthèmes peuvent compliquer le ramollissement de l’estomac. Toutes ces affections antérieures à la lésion de cet organe sont ordinairement aussi plus graves et attirent de préférence l’attention des praticiens. Nous en dirons donc quelques mots eu pariant des complications de ces diverses maladies. Nous étudierons bientôt la réunion des lésions de l’estomac et de l’intestin.
Art. VI. — Causes.
Une des principales causes de la gastrite et du ramollissement de l’estomac, a été chez les enfants que nous avons eus sous les yeux, l’emploi d’une médication énei’gique dirigée sur la muqueuse gastro-intestinale. Nous citerons en premier lieu la potion émétisée répétée plusieurs jours de suite. Bien que les doses n’aient pas été poussées très loin, bien que la quantité du liquide dissolvant ait été sulBsante, la maladie est souvent survenue, démontrant aussi la susceptibilité de la muqueuse. La potion était en général formulée à 10, 20, 30, ou meme 40 centigrammes, graduée suivant les âges, dans 100 à 150 grammes de liquide, avec addition le plus souvent de quatr^e à dix gouttes de laudanum. Nous avons vu aussi la maladie débu-
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ter après l’administration du kermès, commencée à la dose de 10 centigrammes, et augmentée chaque joui- de 5 ou 10 cenligramrnes. Nous avons cité un malade chez lequel le ramollissement de l’estomac semblait avoir coïncidé avec la première prise de kermès. Chez un autre garçon âgé de neuf ans, la gastrite débuta au cinquième jour de Tadministration du kermès et lorsque la dose en était portée à 50 centigrammes; on le continua nonobstant jusqu’à 75.
Nous avons vu aussi la gastrite se manifester après l’administration de la potion d’huile de croton donnée à la dose de deux gouttes dans un mélange d’huile d’amandes douces , d’huile de ricin et de julep gommeux.
Des gastrites de toutes sortes, simples, pseudo-membraneuses, pustuleuses ou ulcéreuses, peuvent survenir à la suite de ces médications’, et doivent en conséquence indiquer de la modération dans leur emploi. Nous ne les proscrivons pas, parce que nous avons vu un grand nombre d’enfants ne pas être atteints de gastrites à la suite de leur administration; mais nous prescrivons une grande réserve, parce que plus des deux tiers des gastrites que nous avons sous les yeux , et quelques uns des ramollissements sont survenus à la suite de l’emploi de ces médicaments.
Hâtons-nous de rappeler ici que dans presque tous les cas où la gastrite a été le résultat d’une médication iirilanle, la maladie dans le cours de laquelle les préparations actives étaient prescrites était une affection secondaire ; tandis que nous n’avons presque jamais observé de symptômes qui indiquassent rinflammation de l’eslomac lorsque l’émétique a été dirigé contre une inflammation primitive.
A part ces circonstances, nous avons eu peu d’occasions de déterminer la cause de la maladie ; voici cependant les résultats auxquels nous sommes arrivés.
Tous les âges de l’enfance à peu près nous ont paru également sujets à la gastrite , et les formes graves ou légères n’appartiennent pas plus à un âge qu’à l’autre. 11 n’en est plus de même pour le ramollissement, qui est beaucoup plus fréquent avant l’âge de six ans qu’après. Par une coïncidence assez singulière, nous trouvons un beaucoup plus grand nombre de garçons que de filles atteints de gastrite ; tandis que la propor-
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tiori n’est pas à beaucoup près aussi considérable pour le ramollissement (1).
Notons encore que les auteurs qui ont décrit le ramollissement gélatiniforme comme maladie grave et spéciale, l’ont surtout rencontré chez les plus jeunes enfants et avant l’âge qui nous occupe.
La constitution ne nous a pas paru influer d’une manière aussi notable sur le développement de la maladie. Les enfants détériorés par des affections antérieures, comme ceux qui sont forts et robustes, en sont atteints, et s’il existe une différence entre le ramollissement et la gastrite, différence qui est bien loin d’être constante, c’est que le ramollissement est peut-être un peu plus spécial aux enfants déjà affaiblis par les maladies antérieures. Tous les auteurs ont déjtà noté que la faiblesse native de la constitution prédisposait les enfants au ramollissement de l’estomac.
Remarquons donc, d’une manière générale, que les garçons et les enfants forts et robustes sont plus disposés à la gastrite qu’au ramollissement de l’estomac, tandis que les filles et les enfants cachectiques ont plus de tendance à contracter la dernière maladie : résultat qui s’accorde avec ce que nous avons noté dans notre chapitre des pneumonies primitives et cachectiques, et qui confirme ce que nous avons avancé dans nos préliminaires sur les phlegmasies.
J. a nature delà maladie primitive n’est pas sans influence sur la production de cellequi nous occupe 2). Ainsi il est incontestable qu’un bon nombre de méningites s’accompagnent de ramollissement de l’estomac : c’est aller trop loin cependant de dire (|ue ce phénomène est constant; nous l’avons vu manquer plusieurs fois. Du reste, d’autres affections cérébrales non tu-
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berculeuses partagent ce privilège avec la méningite : ainsi nous la rencontrons dans des méningites simples, des apoplexies méningées, des pneumonies avec prédominance de symptômes nerveux, etc., etc. Dans les cas de cette nature, ce n’est pas toujours un ramollissement qui a lieu, mais bien une gastrite qui peut être ulcéreuse.
Après les affections cérébrales, les fièvres éruptives sont celles qui se compliquent le plus rré(]Uen]ment de gastrite ou de ramollissement de l’estomac^ viennent ensuite les inflammations des viscères thoraciques ou abdominaux, les garigrènes, etc., etc.
Art. VIÏ. — Traitement.
§ I". Indications et examen des médications. — l^a première de toutes les indications est d’éviter les causes qui peuvent donner naissance aux maladies qui nous occupent.
Pour atteindre ce but, il faut faire d'utiiesdistinctions : î° l’enfant bien portant est il encore dans l’âge de l’allaitement? il faut lui choisir une nourrice aussi bonne que possible, et en éviter le changement , qui est toujours nuisible.
Aussi, si quelque circonstance impérieuse force à sevrer avant le temps voulu, il vaut mieux recourir à l’allaitement artificiel , en prenant toutes les précautions possibles pour avoir du lait pur et fourni par des vaches saines et bien nourries.
Pendant cette piériode de la vie , il faudra aussi s’abstenir de médicaments irritants.
2° Si l’enfant plus âgé est en proie à l’une de ces maladies aiguës qui se compliquent facilement d’affection de l’estomac, et qui nécessitent l’emploi de médicaînents énergiques portes sur cet organe , i! ne faudra faire usage de ces derniers qu’avec les précautions indiquées ailleurs , exercer une surveillance exacte sur leurs effets , et se garder d’insister sur eux des qu'ils ne seront pas tolérés, et qu’ils produiront des vomissemens abondants et persistants.
Si, malgré ces précautions , les symptômes observés font soupçonner le début de la tnaladie, on devra l’attaquer directement^ et ici les indications se tirent de l’état de santé antérieur, de la force de résistance de l’enfant, de l’état fébrile, et de l’intensité des symptômes locaux , douleurs et vomissements.
TRAITEMENT
1 Antiphlogistiques. — On s’assurera si l’enfant est robuste, si la lésion de restornac est primitive ou secondaire, et dans ce dernier cas, si la maladie première est aiguë et n’a pas encore détérioré la constitution du petit malade; alors, s’il existe de la fièvre, on commencera la médication pardes antiphlogistiques locaux, tels qu’une application de sangsues ou de ventouses au creux de l’estomac. On tirera une quantité de sang proportionnée à l’âge du sujet, à sa constitution , à sa résistance.
On emploiera comme adjuvants des cataplasmes émollients et des boissons mucilagineuses, on les donnera peu sucrées, et môme on s’abstiendra coînplétement , s’il est po.ssible , du sucre, dont les propriétés irritantes ne peuvent qu’augmenter l’afTection aiguë de l’estomac. Par ce moyen on diminuera la réaction fébrile, les douleurs épigastriques, souvent meme on calmera les vomissements.
2° Réfrigérants. — Mais ce dernier symptôme sera mieux combattu par les réfrigérants prescrits à l’intérieur. On se trou ^ vera bien de donner les boissons froides, glacées môme, ou bien encore de faire avaler, si l’enfcint est en âge de le faire , de petits fragments de glace.
Les réfr gérants forment ainsi un répercussif dont l’action topique très efilcace ne détermine aucun accident ^ au moins n’en avons-nous pas observé dans les cas où nous avons été à môme d’en faire usage : mais, comme pour toutes les médications de ce genre , il faut en faire un emploi continu.
l.es eaux gazeuses, utiles d’habitude pour suspendre les vomissements, ne sont plus applicables ici, soit à cause de la (jualité irritante des gaz , soit par la crainte qu’en déterminant l’ampliation de la cavité stomacale elles n’aident au travail du ramollissement.
3» Oqriacés. — Lorsque la maladie est rapide , lorsque les moyens précédents n’ont pu parvenir à l’emaiyer, ou bien encore lorsqu’on craint dès l’abord qu’ils ne soient insuffisants, l’opium poî té diiectement sur l’estomac est un moyen tout à la fois efficace et facile à employer. Conseillé dans ce cas par bon nombre de médecins , il doit être donné à doses fractionnées et avec prudence, parce que son emploi est quelquefois suivi d’accidents cérébraux ; mais comme ces accidents cèdent avec facilité lorsqu’on cesse le médicament, il ne faut pas s’abstenir de son usage par crainte de troubles nerveux. Ceux-ci, en effet , sont toujoins moins graves que l’afiection
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gastrique. On emploiera rextrait gommeux de manière à faire prendre 2 à 5 centigrammes dans les vingt-quatre heures.
4" Régime. — S’il est une maladie où l’alimentation doive être suspendue, c’est certainement celle qui nous occupe actuellement. La diète doit être absolue. Il est de toute nécessité de tenir k ce qu’il en soit ainsi pendant tout le temps oùl’aLection stomacale est intense , et où les vomissements sont abondants. Toutefois, si la violence des symptômes vient à tomber, si les vomissements s’éloignent, si la fièvre n’existe plus , il peut devenir utile de soutenir l’enfant, qui ne saurait supporter long-temps la privation totale de nourriture.
Le lait est alors le seul aliment qu’on doive lui permettre , en très petite quantité, et avec toute la prudence possible. Si l’enfant est encore à la mamelle , on lui donnera le sein pendant peu de temps à la fois, et peu souvent dans la journée. On ne le ramènera à ses habitudes que par des gradations lentes et successives.
A un âge plus avancé , on donnera du lait d’ânesse coupé d’eau’; on n’augmentera les quantités que progressivement, et après avoir acquis la certitude que celles déjà prises sont digérées.
Les médications que nous venons de passer en revue S(ait celles qui nous paraissent les plus convenables pour la gastrite, (elle que nous l’avons observée chez les enfants de un à quinze ans. On trouvera dans l’aperçu historique qui termine ce chapitre l’énumération de bon nombre de médicaments proposés par les auteurs pour le traitement du ramollissement gélatiniforrne de l’estomac, qui est plus spécial aux jeunes enfants.
§ IL Résmné. - À. Un enfant robuste est pris pendant le cours d’une autre maladie , spontanément ou à la suite d’une niédication trop active, de vomissements, douleurs d’estomac, fièvre , il faut :
r Appliquer de deux à douze sangsues à lepigastre , suivant fiàge ; les faire couler pendant deux à quatre heures, selon l’etfet produit *,
2® Entretenir sur l’épigastre des cataplasmes de farine de lin, qu’on renouvellera souvent; ne pas les appliquer très chauds, mais ne pas les laisser refroidir ;
3° Donner à l’intérieur de l’eau de mauve , ou de graine de lin, ou de violette, ou môme de l’eau pure, que les enfants boivent souvent de préférence à toute autre lisaiie ; donner les
TRAITEMErST.
boissons non sucrées , froides , ou môme frappées de glace.
La quanlité des boissons sera modérée, ou plutôt on laissera l’enfant boire à peu près à sa soif ^ cependant il sera plus utile de lui en donner très peu à la fois , deux ou trois cuillerées à bouche, et d’y revenir plus souvent.
4° Si le petit malade est assez âgé, et si la maladie première n’en contre-indique pas l’emploi, on donnera de petits morceaux de glace; on en surveillera l’usage , et on les suspendra s’ils n’amènent pas un résultat favorable.
5“ Le traitement sera continué tel tant que la maladie persistera; si l’enfant est fort, on le maintiendra pendantquatreou cinq jours à la diète absolue; sinon dès le second ou troisième on lui permettra une ou deux cuillerées de lait d’ânesse froid et coupé d’abord avec partie égale d’eau , puis plus pur ensuite.
L’alimentation sera augmentée graduellement et lentement. Elle sera suspendue si , sous son influence, les vomissements reparaissaient ou augmentaient.
B. Dans le cas où l’enfant , déjà détérioré par la maladie première, ne saurait supporter les émissions sanguines, on supprimerait l’application des sangsues, mais le reste du traitement serait le même.
C. Si les vomissements, survenus spontanément, sont très abondants, s’il s’y joint de la diarrhée, si le dépérissement est rapide, si tout fait craindre un ramollissement gélatiniforme de l’estomac, les mômes moyens devront être employés ; toutefois les sangsues ne seront pas appliquées si la réaction fébrile est peu intense, si le pouls est petit et la prostration considérable; et en tout cas, on ajoutera au reste de la médication :
Une pilule contenant un centigramme d’extrait gommeux d’opium, qu’on fera prendre toutes les deux heures de manière à en donner 3 centigrammes dans la journée. S’il ne survient pas d’accidents , et si l’âge de l’enfant le permet, on donnera la pilule toutes les heures, et on s’arrêtera après cinq centigrammes. Si l’enfant était trop jeune pour prendre une pilule, on la ferait dissoudre dans une cuillerée d’eau.
On n’augmenterait la dose que dans le cas où l’amélioration serait manifeste sans être suffisante, et où les accidents ne s’y opposeraient pas.
Enfin , s’il y avait obstacle à la prise de l’opium à l’intérieur, on pourrait, mais avec moins de chances de réussite , appliquer un très petit vésicatoire sur l’épigastre, et aussitôt l’ampoule
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faite, at)poser sur le derme un demi-centigramme d’hydrochlurate de rnorpliine deux fois par jour.
Historique.
Les inflammations et le ramoitissement de l’estomac n’ont pas également attiré l’attention des pathologistes. C’est à peine s’il est fait mention de la gastrite dans les traités ex j rofesso sur les maladies des enfants, tandis que plus de quatre-vingts auteurs dont les noms appartiennent pour la plupart à l’Allemagne, ont étudié comme maladie spéciale le ramollissement de l’estomac.
f I. Gastrite. — Vleisch (1) a décrit d’après Saillant (2), sous le nom d’inflammation de l’estomac, une maladie qui présente les caractères suivants. Les enfants atteints de cette affection étaient âgés de deux à cinq ans -, au début on observait des douleurs de ventre intenses, beaucoup d’agitation et des mouvements convulsifs. Les enfants portaient les mains sur leur ventre ; la langue était sèche, les lèvres noires; la respiration était gênée , le regard éteint; il y avait quelquefois du délire ou de l’assoupissement. A l’autopsie on trouvait la membrane muqueuse de l’estomac très enflammée et parsemée de taches gangréneuses; la vésicule était distendue par une bile foncée. Il nous est bien difficile , d’après une description aussi succincte et un exposé si peu détaillé des caractères anatomiques, de savoir si cette affection était réellement une gastrite.
Blaird est du reste le seul des auteurs allemands qui ait consacré quelques lignes à la gastrite, les autres ont entièrement passé cette affection sous silence. Nous en exceptons toutefois le docteur Lesser (3), qui, après avoir reproduit en partie la description de Saillant, termine en disant qu’aucun autre auteur n’en a confirmé les observations. En Angleterre , le docteur Dunglisson (4) a aussi emprunté la description du docteur Saillant sans y rien ajouter. MM. Evanson et Maunsell ont consacré quelques lignes à la gastrite, qu’ils considèrent plutôt comme un état congestif de la membrane muqueuse , rarement indépendant de l’inflammation des intestins. Chez les enfants de l’âge de ceux qui font l’objet de nos études , la gastrite offre les symptômes suivants : une fièvre intense accompagnée d’exagération de la soif, de sécheresse et de rougeur de la langue ; dans les cas très intenses, l’estomac ne peut pas supporter la plus petite quantité de liquide ; il y a des alternatives d’agitation et d’assoupissement ; les évacuations alvines sont supprimées ou naturelles. Les auteurs ne font pas mention des caractères anatomiques, en sorte qu’il est difficile de juger sur des symptômes si brièvement exposés à quelle maladie ils ont eu affaire. Nous
(i) Loc. Cit y tom. Il, i8ü4, p- 38 1.
(a) Mémoires de la Société de médecine y 1786, p. 827.
(3) Die En tzundung y etc. y p. 23o,
(4) Commentaries on Diseases of the stornach and bowels , etc. ; London , 1824, p. 181.
ne connaissons en France aucune monographie sur l’inflammation de l’estomac chez les enfants; aucun des nombreux internes qui se sont succédé à rhôpital des Enfants-Malades n’ont décrit cette affection d’une manière spéciale. Nous n’avons pas non plus trouvé dans les nombreuses observations sur les maladies des enfants, insérées dans les recueils périodiques, un seul fait de gastrite spontanée. Nos recherches bibliographiques confirîuentdonc nos recherches cliniques, et démontrent que, dans le jeune âge, la gastrite a une importance tout-à-fait secondaire.
If. Rfimollissemenl de V estomac. — Le ramollissement de l’estomac n’a guère été décrit comme une maladie spéciale que depuis l’année 1811 ; cependant avant cette époque, Jæger, Camerarius, Morgagni, Cruikshank, Sandifort et Hunier (1) avaient déjà signalé, dans plusieurs des autopsies qu’ils avaient pratiquées, le ramollissement du grand cul-de-sac del’estomaC. Tout le monde connaît les belles recherches de Hunter sur ce sujet, et l’on sait qu’il regarde le ramollissement gastrique comme un phénomène cadavérique. Depuis, Armstrong, Durns, Adams ont aussi rapporté des observations analogues à celles de Hunter. C’est à Jæger (2) que l’on doit d’avoir le premier décrit comme maladie spéciale le ramollissement de l’estomac, bien qu’avant lui on rencontre dans la science quelques observations de ramollissement de l’estomac accompagné de symptômes. Nous avons trouvé en particulier, dans le Journal de médecine , chirurgie et pharmacie pour l’année 1786 (tome LXVÎ, page 246), l’observation d’une fille de cin ; ans qui, depuis trois semaines, avait de l’assoupissement, de la tristesse et peu d’appétit. Elle fut prise subitement de convulsions générales qui entraînèrent la mort. A l’autopsie, on trouva une large perforation du grand cul-de-sac dans la portion de cet organe qui est en contact avec la rate ; les autres organes étaient sains.
•læger a assigné les symptômes suivants à la maladie qu’il a décrite le premier; «Elle débute, dit-il, par une perte subite de l’appétit, de la fièvre avec soif intense, de l’anxiété, des vomissements, de la diarrhée et de la décomposition des traits. Chez quelques malades, l’affection passe * à l’élat chronique; chez d’autres elle entraîne la mort en quatre ou cinq heures. A l’autopsie, on trouve un ramollissement gélatiniforme du grand cul-de-sac qui avait détruit les trois tuniques. » Du reste Jæger reconnut qu’il avait rencontré quelquefo s cette lésion à l’aulopsie sans que, pendant la vie, il en eût observé les symptômes. Deux années plus tard (3) , l’auteur que nous citons présenta de nouvelles observations sur le ramollissement de l’estomac. îi reconnut d’abord que la maladie compliquait souvent des affections cérébrales, et il admit qu’elle était le résultat de l’augmentation de l’acide acétique et de son action sur les parois de l’estomac.
Depuis les travaux de Jæger, les Traités , les Mémoires ou les Observations sur le ramollissement de l’estomac se multiplièrent, mais les auteurs furent loin d’être d'accord sur bon nombre de questions capitales, et
(i) V'oyez De gastro malacia (jelatinosa infantum. etc., par Aug. Fischer. Dissert. ^ Lepsiæ, iSSj,
(3) Journal d’ Hufeland y mai, i8ii.
(3j Journal d' Hufeland , janvier i8i3.
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entre autres sur la nature et la cause prochaine de la maladie (1). Ainsi , tandis qu’Hunter et Gairdner regardaient le ramollissement comme produit chimiquement et après la mort par les fluides qui remplissent l’organe, Roix, Billard, Nagel et Lesser en faisaien' une inflammation de la membrane muqueuse, un ramollissement du tissu cellulaire, et Winter une congestion du système veineux déterminant consécutivement une réaction inflammatoire; Schonlein et Camerer voyaient dans cette maladie une phlogose des nerfs et en particulier du pneumo -gastrique, et Most, Teuffel, une lésion de l’innervation de ce même nerf, etc., etc. Est-il nécessaire de dire que ces dernières opinions sont entièrement hypothétiques ?
S’il existe tant de différences entre les opinions des auteurs relativement à la cause prochaine et la nature intime de la maladie , ils sont en général plus d’accord sur les causes prédisposantes. La plupart, à l’exception de .Tæger et de Harlen, ont reconnu que la maladie était surtout fréquente de la naissance à la seconde année ; qu’elle attaquait d’ordinaire des enfants affaiblis ou atteints d’autres affections, lièvre éruptive, hydrocéphale, etc. D’après le docteur Gairdner elle serait quelquefois héréditaire ; une mauvaise nourrice, un brusque changement de l’alimentation seraient aussi capable de la produire.
Le docteur Ramisch (2) est celui de tous les auteurs qui a établi le plus nettement la distinction du ramollissement simple ou compliqué ; il sousdivise le premier en aigu et chronique. Celte distinction a été de nouveau établie par le docteur Iselin (3). Du reste la plupart des auteurs ont répété en l’augmentant la description donnée par Jæger ; ils ont divisé la maladie en deux périodes , l’une de réaction , l’autre de paralysie (4). A la première appartiennent l’agitation, une soif extrême, la perte de l’appétit, les vomissements séreux ou muqueux sans douleurs ni efforts (Winter); la diarrhée intense (Nagel) ; les douleurs et la tuméfaction du ventre, la fièvre , l’amaigrissement rapide ; la toux et la difficulté de la respiration sont des symptômes accessoires. A la seconde appartiennent la perte des forces, la mollesse, la flaccidité des parois abdominales (Romberg) ; le refroidissement des extrémités, la faiblesse et la pelitesse du pouls, la cessation de la diarrhée et des vomissements , le hoquet ( Schonlein ) ; la sortie de la langue hors la bouche (Pommer), les accidents comateux ou convulsifs qui entraînent la mort. D’après le docteur Fischer (3) , qui a présenté en détail le diagnostic différentiel, on peut confondre le ramollissement de l’estomac avec les maladies suivantes : 1® les vomissements et la diarrhée, suite d’indigestion ; 2° la gastrite et l’entérite ; 3° l’helminthiase ; 4° le carreau ; 3*^ la fièvre de la dentition ; 6*^ enfin l’hydrocéphale aiguë. Jæger avait bien indiqué la nature de la lésion, mais c’est principalement aux docteurs Cruveilhier et Ramisch que l’on doit la description la plus exacte des caractères anatomiques du ramollissement gélatiniforme.
(1) Frankel, loc. cit. ^ p. 299.
(2) Aug. Lit. Zeit.^ mai, 1826; n" 56, p. 44?*
(3) Medic. Ileidelh., Ann , iSSg, tom. V, Hefs. 3.
(4) Frankel, loc. cit.., p. 297.
(5) Thèse citée, p. 20 et 2 1 .
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Jæger, Wiesemann, Vogel, Hufeland , Rhades, Rlasius , Pommer, etc., ont fait de louables efforts pour établir un mode de traitement convenable ; mais on comprend qu’il existe bien des dilficultés à poser les indications dans une maladie dont le diagnostic est loin d’être certain ; aussi la plupart des auteurs que nous avons cités ont cherché des indications dans la cause prochaine à laquelle ils attribuaient la maladie. Comme traitement préservatif, Camerer conseille l’emploi du muriate de fer chez les enfants faibles; il prescrit en outre une petite quantité de boissons. M. Cruveilhier conseille une bonne nourrice , et après le sevrage l’emploi du bouillon coupé avec du lait. Comme traitement curatif, M. Cruveilhier et les docteurs Wiesemann , Yogel et Hufeland prescrivent de petites doses d’opium, et Jæger conseille l’administration des alcalins dans une potion composée d’un mélange de liqueur de carbonate de potasse, de teinture aqueuse de rhubarbe , d’extrait d’orange amère , de sirop diacode et d’eau de fenouil. Pour boisson ordinaire il conseille l’infusion de café de glands. Pommer met en usage des fomentations sur l’estomac avec une décoction de quinquina, de saule ou chêne, ou d’espèces aromatiques dans du vin rouge; à l’intérieur il donne l’hydrochlorate de fer. Petschalft a noté comme spécifique l’acide pyroligneux, etc., etc.
Il résulte de cet exposé de la marche et de l’état actuel de la science que les opinions des auteurs sont, comme nous l’avons dit, loin d’être fixées sur les points capitaux de l'iiistoire du ramollissement gélatiniforme. Toujours désireux de nous en rapporter aux faits et non aux assertions bien souvent gratuites des pathologistes , nous aurions voulu refaire l’histoire de la maladie au moyen d’observations convenablement recueillies et analysées. Mais nous l’avons déjà dit, nos faits ne nous ont conduits qu’à des résultats négatifs , et les observations que nous avons trouvées dans les auteurs sont trop imparfaites pour qu’il soit possible d’en tirer parti. Le plus souvent, en effet, on se contente d’examiner l’estomac, et l’on ne dit rien des autres organes ; ou bien, quand on en a parlé, on les décrit d’une manière si incomplète qu’il est impossible de savoir si une lésion légère n’a pas échappé à une investigation peu attentive. Ainsi, lorsqu’on voit des enfants succomber avec des symptômes de méningite et que l’on ne trouve à l’autopsie qu’un ramollissement gélatiniforme de l’estomac tandis qu’on n’examine pas le cerveau ou qu’on l’examine incomplètement, n’est-il pas probable que par incurie la lésion cérébrale a échappé ? On comprend qu’avec de pareils matériaux nous n’ayons pu refaire l’histoire clinique de la maladie. Elle réclame donc de nouvelles recherches , et nous appelons particulièrement sur elle l’attention des pathologistes.
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DES INTESTINS
Art. ï. — Anatomie pathologique.
§ L Intestin grêle. — Les diverses lésions qne nous avons étudiées se présènlent fréquemment et sous presque 'toutes leurs formes dans Tintestin grélë/
1° L’inflammaiion érylhémalense est ordinairement légère et peu étendue^ rareFiient elle est générale , et dans ce dernier cas elle ne détermine pas une désorganisation profonde de la muqueuse. Elle consiste alors dans une rougeur peu intense et arborisée répandue sur une grande surface et presqué sans ramollissement. D’autres fois ellè se présente sous for.me de plaques d’inflammation plus ou moins intense et diversement espacées. Il peutariiver que cette entérite soit disséminée dans toute la longueur du tube intestinal ou n’en occupe qu’une partie restreinte. Nous avons vu plusieurs fois des paquets d’ascarides enveloppés’de mucus en contact avec ces plaques inflammatoires.
Assez rarement l’inflammation envahit exclusivement la partie supérieure de l’intestin • alors elle est assez limitée pour n’occuper que le duodénum et constituer simplement une duo* dénite; ailleurs on la trouve limitée au bord libre des valvules.
Mais là encore il est rare de trouver des inflammations graves. Celles-ci siègent à la partie inférieure et près de la valvule iléü-cœcale, dans une étendue variable depuis quelques centimètres jusqu’à un demi-mètre ou môme un mètre; et là elles sont non seulement plus intenses, mais aussi plus fréquentes; en sorte qu’on y rencontre toutes les formes légères ou giaves. L’inflammation est rarement sous formes de bandes longitudinales : l’absence de plis en est sans doute cause, en sorte que la rougeur est ou uniforme ou par places irrégulières. La lésion augmente d’intensité à mesure que l’on s’approche de la valvule, où elle est à son maximum.
2” Les entérites érythémateuses dont nous venons de parler sont de toutes les plus fréquentes. Les fseudo -membraneuses.^
qui siègent presque exclusivement à la partie inférieure, se présentent sous forme grenue et presque jamais en lames étendues et résistantes. Les entérites ulcéreuses simples sont très rares-, le plus ordinairement les ulcérations sont folliculaires (1).
3° Emérite folliculèuse. — Quelques uns des malades dont nous venons de parler, et plusieurs autres', nous présentèrent une forme d’entérite toute spéciale, consistant dans l’inflammation ûesj^lagues et des follictiles
Comme chez l’adulte, les follicules üolés se trouvent à l’origine et à la terminaison de l’intestin, et manquent presque constamment à sa partie moyenne. Les follicules agminés occupent la partit; inférieure, et sont d’autant moins visibles et moins malades qu’on remonle davantage vers le duodénum : cependant nous en avons constaté jusque près de cette partie élevée du tube digestif. ' *
Voici du reste l’aspect de ces inflammations. Les follicules isolés sont saillants, arrondis, donnent sous le doigt la sensation d’un grain un peu mou; iis ont le volume d’une tête d’épingle ordinaire, et peuvent s’élever jusqu’à celui d’un grain de chènevis; mais ce dei nier cas est rare, et n’existe pas d’une manière générale; deux ou trois daiis la longueur du tube digestif présentent cet état. D’habitude ils sont plus volumineux à sa partie supérieure qu'à l'inférieure^ il est rare que le contraire ait lieu. En général plus pâles et plus transî)arents que le reste de la muqueuse, ils sont quelquef<jis entourés d’une petite auréole rouge, et ne s’affaissent pas par un grattage modéré : vient-on a les couper ou les crever, ils s’affaissent et ne
(i) Jastilions p;ir quelques chiftres les assertions précédentes. Sur quarantc-ciiuj enF.uit.s atteints d’entérite, vin{>t qnati e pi ésentaient la maladie plus ou moins étendue sur la part e inférieure; chez le plus ^qrand nombre elle était légère, chez quelquesuns qrave, et parmi cenx-ci la phlegmasie était deux fois pseudo-membraneuse et deux fois ulcéreuse. Deux malades présenièrent une duodéuite simple et toujours peu grave; chez cinq auties lafiection, encore légère, était bornée à la partie valvulaire; chez tienf enfants elle était disséminée ou bornée à la partie in yeniie ; deux de ces neuf étaient pseudo-membraneusés ; cinq fuis l’entérite était g^ néraie, mais toujours légère. ’
’ (2) Quarante-huit malades avaient un dévelop|)ement anormal des follicules isolés; soixante; une inflammation des plaqués de rèyer ; cinq, des ulcérations sur ces plaques ; un assez grand nombre avait nt les d. ux e.spèces réunies. ‘
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semblent rien contenir à un examen superficiel. Mais si après avoir soigneusement essuyé un follicule isolé, on vient à le piquer avec la pointe d’un scalpel , on voit manifestement sorlir une gouttelette de liquide séreux. Toutes les fois que nous avons fait cette recherche, nous sommes arrivés à ce meme résultat: aussi sommes-nous presque convaincus qu’il en est toujours ainsi. Rarement nous avons vu ce liquide trouble et opalin -, une fois nous avons trouvé un follicule des plus dilatés parfaitement vide, bien que distendu ; peut être contenait-il des gaz.
Les follicules aussi développés sont certainement dans un état morbide-, car il est loin d’en être toujours ainsi , et on les rencontre dans quelques circonstances spéciales, et notamment dans les fièvres éruptives. Nous insistons sur leur existence et sur le liquide qu’ils contiennent, parce qu’il faudrait se garder de les prendre pour une éruption vésiculeuse. 11 ne se développe pas de vésicules là où il n’y a pas d’épithélium à soulever; c’est un organe existant en réalité qui augmente de volume et s’emplit d’un liquide morbide.
Cet état est-il inflammatoire? nous le croyons sans pouvoir l’affirmer positivement, parce qu’il existe spécialement dans des maladies fébriles, et qu’il est rare dans les maladies apyrétiques, la tuberculisation, par exemple : nous le croyons encore, parce qu’il accompagne fréquemment le développement des follicules agminés, et celui-ci est évidemment inflammatoire, ainsi que nous allons le démontrer.
L’inflammation des plaques de Peyer est fréquente chez l’enfant, et ne doit pas être confondue avec celle qui caractérise la fièvre typhoïde, dont l’expression anatomique est une inflammation des memes plaques. Lorsque nous parlerons de cette affection, on pourra juger des différences qui les séparent. Ici nous nous contentons de décrire les inflammations non typhoïdes des plaques de Peyer; puis nous dirons quelques mots sur la nature de cette affection.
En général, une plaque enflammée se boursoutle, s’épaissit, devient rouge et molle. Le grattage exercé à sa surface enlève plus ou moins facilement des portions de muqueuse; s’il est prolongé, il finit par enlever toute la plaque, et laisser à nu le tissu fibreux ; celui-ci , continu avec celui de la muqueuse environnante, est le plus souvent parfaitement sain. Il faut le dis-
tinguer de l’appareil folliculaire lui-même, qui, adhérent à la muqueuse^ s’enlève avec elle en totalité.
Toutefois, l’aspect de la plaque 'varie suivant quelques circonstances. L’inflammation a-t elle porté spécialement sur l’entre-croisement des cloisons, il en résulte que la surface de la plaque présente des mamelons rouges, mous , plus ou moins saillants. L’inflammation a-t-elle porté sur toutes les cloisons, les aréoles qu’elles circonscrivent sont rétrécies, mais toujours déprimées, en sorte que la surface de la plaque demeure inégale et rugueuse. Il peut se faire alors que quelques aréoles, restant plus déprimées et plus larges que les autres, simulent des ulcérations. L’un de nous, dans sa thèse inaugurale, a déjà décrit ces fausses ulcérations, et fait voir qu’elles s’effacent en promenant le dos du scalpel à la surface de la plaque, ou en pratiquant sur elle une coupe perpendiculaire qui permet de reconnaître la muqueuse.
Les cloisons intermédiaires se développent quelquefois dans un seul sens et avec une telle exubérance, qu’il en résulte comme des valves qui s’imbriquent de haut en bas.
Enfin il peut se faire que l’inflammation porte aussi bien sur le fond des aréoles que sur les cloisons; alors toute la plaque est saillante et de niveau ; elle forme une surface rouge ou rosée, lisse ou à peine inégale, et souvent marquée d’une multitude de petits points déprimés, orifices des follicules arrivés à la surface de la plaque.
Dans ces diverses formes l’inflammation est en général légère , c’est-à-dire que la plaque ne fait pas une saillie considérable, que la rougeur est rarement très vive, le ramollissement peu marqué; nous n’avons jamais constaté de matière jaune. Cependant la plaque est malade et enflammée, car comparée à celles qui existent dans l’état normal, elle est saillante, rouge et molle.* bien plus, rinflammation peut aller jusqu’à produire des érosions et des ulcérations. -
Nous avons déjà prévenu qu’il fallait se garder de croire tou* jours à une inflammation de cette nature sur une première apparence. Mais il est certain qu’à la surface des plaques malades • on trouve rarement, il est vrai , des dépressions qui résultent de la disparition d’une partie ou de la totalité de la muqueuse : on s’en assure, après avoir effacé les plis naturels par la section perpendiculaire qui fait voir l’amincissement progressif de la membrane, ou môme son manque réel. Les ulcérations sont I. 3i
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petites, de 2à 6 millimètres de diamèrè, circulaires, régülièt’eS; à bords minces, non décolles , à fond sdüs-muqueux.
Nous De hOu§ étendons pas du reste sur cette description, pafcb que cettë inflammâtion des plaqués est identique, sauf rintèriSitê avec éellë qüe nous donnerons lorsque nous étudierons la fièvre typhoïde. En effet, l’aspect est le rUême; et s’il existe des différences entre ces deux maladies , c’ëst ailleurs que dafis la lésion des plaques qu’il faut les chercher.
Lés différences prineipales sont ici :
L’intensité rnoindre de la phlegmasie ;
2® L’absence d’inflaUlmation des ganglions mésentériques. Gëüx-ci , ën effet ; sont à l’état normal ^ ou bien à peine deux Ou trois près de là valvule sont rouges^ un peu ramollis, légèrement augmentés de volume; ou bien encore œdématiés et infiltrés de peu de sérosité sanguinolente ;
La différence complète des symptômes et des circonstances dans lesquelles se développe la maladie.
Toutefois, nous he pouvons nous empêcher dé Voir un rap--' port entre cette entérite folliculaire et la fièvre typhoïde. Eh effet, la lésion intestinale est de même nature, et se produit spécialement dans les fièVfes éruptives; maladies qui, comme On le sait , Se rapprochent singulièrement de la fièvre typhoïde, ën sorte qu’il existe réellement ici un lien entre ceS affeclions. D’autre part; ce développement des plaques ; si fréquent chèz les enfants, a des symptômes qui se confondent avec ceux de rëntêritë bon folliculaire, tandis que nous verrons quelques ünës de cëS dernières revêtir la forme typhoïde *, d’où il suit encore urt rapprochement entre la fièvre typhoïde et l’entérite Chez l’enfant , rapport que nous avons déjà cherché à établir dariS Un article publié dans lé ^Journal des connaissances médîcochirùi'gîcales. Cet article avait pour but de montrer que chez lés plus petits enfants les deux maladies se confondent et n’arrivent que graduellement suivant les âges à se séparer aussi dislinctëmënt qu’elles le sont chez l’adulte. Peut être aussi deVottsmous considérer ces entérites folliculaires avec ulcérations comme des fièvres typhoïdes anomales, et rendues telles parée qü’ëlles sont secondairës à d’autres affections. Ainsi nous Verrons la rougeole secondaire suivre une marche différente dé là rougeole normale et primitive. Cette idée sera du reste dévéloppée au chapitre de la fièvre typhoïde.
Lë ràmoUîSsement, fréquent chez les enfants dans l’intestin
AI^ATÔlviiÉ PÂtlïdLbGiQÜË. 4^‘z
grêle, Ÿ rëvët loütës les formes l|ue ridüs aVdns iiillil^uéëS, el né présenté rien de piiis spécial que ce que nous àVods dit datis notre chapitre général. Occupant le plus souvëilt tdiitë l’étëtldUe de la müquéüsë, depuis le duodéhüih jüsqu’à la valvüle , il
est rarement borné à sa partie inférieure , plus rarement encore à sa partie supérieure.
§ IL t/îros iniésiîn. — Les inflammations du gros intestin et son ramollissèrhéht doivent être classés parmi les rnalâdies les plus fréquentes et les plus meurtrières de renfatice : du’ellëS soient primitives ou secondaires , eliës peuvent revêtir lés forntes les plus graves Ôn admettra la vérité de cës assërtidhs , lorsqu’on saura que d’après la totalité des faits que nous possédons (eh y éothprenarit les tuberculeux), siir deux enfahts qui meurent il en est un qui présente uhë lésion plus ou moins grave du grés intestin. Si l’on réfléchit èn outre que c’ëst surtout chez les plus jeunes que les choses se passent ainsi, on verra que de deux à cinq ans, il est rare qu’un enfartt meure sans àVoir une colite ou un ramollissement dU gros intestin : maladies soüvent gravés , puisque sur 162 autopsies ( les tuberculeux non coriipris), nous comptons 15 colites pseudo-
membraneuses , et 28 ulcéreuses. Plusieurs fols ces deux espèces se sont, il est vrai, réuthes chez le même individu; mais il faut ajouter que parmi les colites érythémateuses et le ramollissement il en est beaucoup de graves.
1® Colites ëryiMrtidîeüses ^ pseudo-membranetises et uleèrenses.
— Lorsque l’inflammation siège dans le cæcum , elle Se Vapproclie de celle qüe nous avons décrite dans l’intestin grêle ; c’est-à-dire qu’elle se montre sous forme d’arborisation ou de plaques, et rarement de bandes; en général aussi l’inflammation y est assez peu intense, bien que la coloration soit beaucoup plus vive et plus foncée que dans la première portion du coion. Nous n’y avons presque jamais vu la forme pseudo-membraneuse, et jamais l’ulcéreuse. Cependant M. Hache a publié dans le Journal hebdomadaire (1833) l’observation d’un ërifant qui succomba à une méningite inflammatoire cérébrale et rachidienne, accompagnée de douleurs viVes dans la fosse iliaque droite, et à l’autopsie duquel il trouva là muqueuse du cæcum d’üh rouge violacé , épaissi et ramolli , olTraht trois ulcérations profondes, à bords relevés, à fond rouge et inégal; l’épaisseur des parois du cæcum était notablement augmentée au niveau des Ulcérations, qui pêhétrâieht jüsqh’à là éodéhe ihusculeuse. Il
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n’y avait de tubercules nulle part, ni dans les intestins, ni dans les autres organes. On trouve aussi dans les auteurs des exemples d’ulcérations et de perforations de l’appendice, qui ne dépendent ni d’une fièvre typhoïde, ni d’une affection tuberculeuse.
Tl n’est pas rare de voir l’inflammation se limiter au cæcum et à une petite portion du colon ascendant, pour diminuer ou disparaître ensuite. Dans l’arc du colon, en effet, dans la tin du colon ascendant et le commencement du transverse, l’inflammation est plus rare et la coloration moins vive qu’aux deux extrémités du tube; sans doute que la pesanteur a une influence pour favoriser le développement de l’inflammation des parties déclives. Nous parlons ici des inflammations, et non des congestions ou hypérémies sanguines, dont nous avons déjà entretenu nos lecteurs.
L’inflammation par bandes ou par lignes est la plus fréquente dans l’arc du colon , et ces bandes siègent au sommet des plis que présente si abondamment cette portion du tube digestif.
Mais à mesure que l’on arrive vers la fin du colon, vers l’S iliaque et le rectum, les pblegmasies deviennent plus fréquentes, plus graves, et revêtent toutes les formes que nous avons décrites : cette prédominance de l’inflammation pour la fin du tube digestif est si tranchée, que lors môme que l’inflammation est générale, ce qui est fréquent, elle est toujours beaucoup plus intense à la partie inférieure.
Voici l’ordre de fréquence pour le siège des inflammations du
gros intestin :
1“ Générale avec prédominance dans les parties inférieures.
T Les parties inférieures seules.
3° Le'cœcum et parties voisines du colon ascendant.
4 ' Colon transverse et parties voisines des deux colons , ascendant et descendant.
5° A peu près aussi fréquemment la colite, sans être générale, est cependant disséminée dans toute l’étendue de l’intestin.
T Colites folliculaires. — Enfin , nous devons parler de l’inflammation des follicules, qui, fréquente et grave , est souvent l’origine des ulcérations du gros intestin ; son aspect et sa marche sont différents de ce que nous avons vu pour l’intestin grêle.
Dans ce dernier, en effet, les follicules tendent à s’élever à la surface de la muqueuse; dans le gros intestin ils tendent,
au contraire, à s’enfoncer dans le tissu sous-muqueux. Plus le follicule se développe, plus il adhère à ce tissu, qu’il finit par perforer, ce qui n’arrive pas à l’intestin grêle.
Lorsque le follicule du gros intestin devient malade, son ouverture s’agrandit -, en sorte qu’il est très facile d’introduire un stylet fin dans la cavité , ce qui donne aux bords l’apparence d’être décollés dans une petite étendue : à cet état, le follicule paraît encore vide; un peu plus tard l’ouverture s’ulcère, s’agrandit davantage, s’entoure souvent d’un petit cercle rouge , en sorte que la muqueuse intestinale est criblée d’une multitude de petites ulcérations de 2 à 4 millimètres , arrondies régulièrement, et dont les bords, rouges ou pâles, ne sont nullement saillants à la surface de la muqueuse. En pressant les côtés de ces ulcérations on en fait sortir de petits caillots, et le plus sou^^nt une gouttelette de pus homogène; en y introduisant un stylet, on voit que leur cavité est agrandie, et souvent qu’ils sont plus profonds que d’habitude , et pénètrent jusqu’au-dessous du tissu fibreux. Si l’on vient, en effet, à enlever la muqueuse comme pour juger de sa consistance, on voit que le tissu fibreux est criblé d’une multitude de très petites érosions pâles ou injectées, circulaires, et quelquefois d’ulcérations qui le traversent et arrivent jusque sur la membrane musculeuse.
La muqueuse qui environne ces petites ulcérations s’enflamme avec facilité ; en sorte qu’il n’est pas rare de voir réunies sur le même individu les colites érythémateuse et folliculaire; il arrive même que ces ulcérations s’étendent à la membrane environnante, et gagnant de proche en proche, s’unissent entre elles, perdent ainsi leur régularité, et finissent par envahir la presque totalité de la muqueuse, simulant ainsi les ulcérations serpigineuses très avancées; mais on distingue toujours les deux formes par la trace des ulcérations folliculaires imprimées sur le tissu sous-muqueux, et qui là ne s’étendent jamais en largeur, mais bien en profondeur.
Les ulcérations folliculaires occupent assez souvent la totalité du gros intestin, depuis le cæcum jusqu’au rectum. En général, cependant, les follicules sont moins malades dans la partie supérieure que dans l’inférieure; carl’Siliaque et lerectum conservent leur prédominance pour toute lésion grave. Malgré cela, il existe dans cette distribution une différence entre les ulcérations folliculaires et les serpigineuses , ces dernières étant
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presque toujopfs boTuées à la partie inférieure , et les premières le plus souvent générales, bien que plus intenses à la fin-
3” Ramollissements. — Lps ramollissements de la muqueuse ne sont pqs rares d^ns le grqs intestin j ils y revêtent les différentes formes que nops ayons décrites; et çomm.e dans Fintestjn grêle jls sont plus souvent étendus à toute la rnuqueuse (jue fiorpés à une de ses parties , cependant nous les avons vps limités au coecum , au colon ^ ou au rectum ; deux fois même nous ayons vu le ramollissement disséminé dans Fiptestin Cpmme ripflammation.
D’une manière absolue , les ramollissements sont plus fréquents dans le gros intestin que dqns le grêle; m.^js comparés pi Fipflarnmation , ijs sont plus fréquents clans le grêle qpe daps le gros intestin ; d’où il suit une présomption en faveur de cette opinion déjà émise, que les ramollissements ne sont pas toujours la suite des inflammations,
§ III. Rapports entre les lésions de V estomac et des intestins grêle et gros. — Les clifférentes lésions que nous venons de décrire dans les diverses parties du tube digestif peuvent se rencontrer isolément dans chacune d’elles, pii bieii se développer en même temps dans plusieurs ; de là des rapports qufil est utile de signaler.
Les lésions du gros intestin sont tellement fréquentes qu’il îi’est pas étonpant de les voir coïncider le plus souvent avec celles des autres parties cfu tube digestif. Cependant il n’est pas rare de vojr l’estomac seulatTecté; les lésions qu’il offre alors sont de nature très variée, et il n’en est aucune qui soit isolée plus souvent qu’une autre. De même, lorsque l’estomac pst malade en même temps que les intestins, les lésions sont assez souvent indépendantes les unes des autres et de nature très diverse.
Ainsi nous avons rencontré des gastrites aiguës avec des ramollissements du tube digestif, et réciproquement des ramollissements de l’estomac avec des entérd-cofites aiguës ou chroniques, graves ou légères. Ailleurs la maladie n’existe que dans les deux extrémités du tube digestif ^ Festomac et le rectum sont seuls affectés.
Aucune règle positive n’unit donc en général les lésions de l’estomac à celles du tube digestif. Cependant il est bon nombre de circonstances où les mêmes causes agissent à la fois sur plusieurs des parties que nous étudions ; alors on trouve ;
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V Des gastro-duodépites : l’anatomie pathologique a rarer ment l’occasion de les démontrer.
2" Il n’en est pas de même çjes gastro-entérites, des gastroentéro-colites, des gastrp-coUtes, que l’on cpnst^te asse? §puvept , mais que nous n’avops jamais yues être primitives.
3° On voit aussi des ramollissements de diverses fprrnps étendus à la totalité du tube digestif depuis le cardia jusqu^à l’anus; et si les pas de çe genre sont rares, ils n’en sopt pas moins véritables , et nous aurons occasion d’en citer des exemples. Plus souvent ce ramollissement est partiel et occupe une portion de l’estomac, et l’un ou l’autre intestin seulement (1).
Il existe des rapports plus habituels, quoique non constants, entre les lésions du gros intestin et celles du grêle. L’entérite isolée est rare ; elle coïncide au contraire souvent avec la colite : la colite sans entérite est très fréquente.
Lorsque la colite et l’entérite sont réunies , il n’existe guère entre elles un rapport d’intensité que lorsqu’elles sont érythémateuses et légères. Lorsqu’au contraire l’une est grave; l’autre est légère, et il est rare de voir les deux Intestins q la fois attaqués d’une inflammation étendue et profonde. Cettp remarque niême peut allep plus Ipip; car nous avons noté le plus gr^pd nppabff; de§ ppljtes grayps sap^ lésion aucune de l’intestin grêle.
Les entérites et les colites folliculaires np cpjfpcidept aussi que lorsqu’elles sont légères, et en général lorsqu’elles sont sous la dépendance de fièvres éruptives ; hors ce cas , ces deux maladies analogues par leur siège semblent être différentes par
(i) On se rappejle que nous possédons soixante et un exemples de lésions de l’estomac j voici leurs rapports numériques avec les lésions des in¬
testins :
Estomac seul malade. . . ^5
Gastrite aiguë et ramollissement intestinal . 2
Ramollissement de l’estomac et plilegmasie intestinale. 7
Gastro-duodénites . 1 . . .
Gastro-entérites. . . 3
Gastro-entéro-colites . y
Gastro-colites et gastro-rectites. . 8
Gastrite et entérites ou colites folliculaires . 8
Ramollissement gastro-intestinal général ou partiel. . 9
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leurs rapporls de coïricidenee aussi bien que par leur marche anatomique.
Les ramollissements de toutes sortes se rencontrent assez fréquemment à la fois dans les deux intestins.
Tous ces rapports cependant ne sont pas constants, et l’on trouve des ramollissements d’un intestin coïncidant avec l’intlammation de l’autre, et réciproquement^ en sorle qu’il n’existe en réalité que des différences du plus au moins (1).
(i) Nous donnons ici le tableau numérique de la manière dont s’unissent les diverses lésions intestinales. Ce tableau sera utile aux personnes qui voudront établir les rapports de ces maladies ; en outre, la diversité des combinaisons servira à prouver qu’il est inutile de cherchera établir la symptoma¬
tologie de chaque forme anatomique.
Entérites (érythémateuses, pseudo-membraneuses ulcéreuses ou pustuleuses) . 4^
Colites (de ihéme nature) . 1 13
Entérites folliculaires . 90
Colites folliculaires. . . 64
Ramollissements de l’intestin grêle . 28
Ramollissements du gros intestin . 35
Ces lésions se réunissent sur le même individu de manière à former les combinaisons suivantes, donnant le chiffre i85, nombre des autopsies qni ont servi à composer cet article.
Entérite seule . .
Colite seule .
Entéro-colite seule . .
Entérite folliculaire seule. . . .
Colite folliculaire seule .
Entéro-colite folliculaire seule .
Entérite et entérite folliculaire .
Colite et colite folliculaire .
Entérite et entéro-colite folliculaire .
Colite et entérite folliculaire. ......
Colite et entéro-colite folliculaire. ... . .
Entéro-colite et entérite folliculaire. . . - .
Entéro-colite et colite folliculaire .
Entéro-colite et entéro-colite folliculaire. . .
Ramollissement du gros intestin .
Ramollissement de l’intestin grêle et gros. . Entérite et ramollissement du gros intestin. . Colite et ramollissement de l’intestin grêle. . . Colite et ramollissement du gros intestin.
Entérite colite et ramollissement du gros intestin
SYiMPTOMES.
Art. II. ■ — Symptômes.
Lorsque nous avons étudié la symptomatologie de l’estomac nous avons été contraints de confondre toutes les formes anatomiques; il en sera de même ici ; car l’anatomie pathologique ne peut servir de point de départ pour étudier l’aspect symptomatique des lésions intestinales, et pour établir leur traitement. Dans bien des cas, en effet, des symptômes graves et aigus correspondent à une lésion chronique ou peu intense , ou bien une lésion aiguë et légère se manifeste par des symptômes chronique sou graves ou sur aigus ; souvent, en un mot, une disproportion extrême existe entre les lésions et les phénomènes apparents; quelquefois même ces derniers très graves ne sont l’expression d’aucune lésion pathologique appréciable à la vue. Or, les symptômes se rapportent à plusieurs types distincts dont nous établirons plus tard la marche et l’aspect. Suivant l’ordre que nous avons adopté pour la plupart des maladies déjà étudiées , nous débuterons par l’analyse des symptômes faite d’une manière générale. Nous chercherons à
Ramollissement de l’intestin grêle et entérite folliculaire . I
Ramollissement du gros intestin et colite folliculaire. i Ramollissement de l'intestin grêle et colite folliculaire. i Romoliissement de l’intestin grêle et entéro-colite folliculaire . I
Ramollissement du gros intestin et intêrite folliculaire. 3
Ramollissement du gros intestin et entéro-colite folliculaire. . ' . . . I
Ramollissement de l’intestin grêle et gros, et entérite
folliculaire . 2
Ramollissement de l’intestin grêle et gros, et colite folliculaire . 2
Ramollissement de l’intestin grêle et gros, et entérocolite folliculaire . 3
Colite, ramollissement de l’intestin grêle, entérite folliculaire . I
Colite, ramollissement de l’intestin grêle et colite folliculaire . 3
Colite, ramollissement de l’intestin grêle, entéro-colite
folliculaire. . . .’ . 3
Entéro-colite, ramollissement du gros intestin, entérite
folliculaire . i
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déterminer si quelqu’un d’eux appartient plus spécialement à certaine forme anatomiqqe; puis pops établirons les formes symptomatiques les plus importantes avec le traitement qui leur convient. Entin, nous distinguerons soigneusement ce qui appartient aux lésions primitives et aux consécutives. Mous aurons do cette sorte élucidé, aulant qu-il est en nous, la pathologie des intestins.
1“ I^épQieïr^p^f. — Symptôme fréquent, cause efficace de dépérissement, la diarrhée est aux lésions de l’intestin ce que l’expectoration est aux lésions pulmonaires chez l’adulte ; et de îpéme que l’ipspection de cette dernière donne quelquefois à elle §eule une notion précise sur la nature de la maladie thoracique, (je rnérpe ffinspeption des selles est un des pieilleurs pioyeps de juger l’état du tube digestif- J-jà,eneffiet, se trouvent la sérosité, le inucus le pus, les fausses membranes sécrétés daps rinstestin , le sang pt les gaz qui s’y exhalent, les aliments non digérés 5 en nn mot, le^ résidus de. cette vaste élaboration, résidn§ morbides lorsque rélaboration elie-ffiéme n-est pas nominale..
iVpssi pour juggp convenablement des selles, il est nécessaire non seulement de connaître leur fréquence et leur quantité, mais aussi la nature de chacune. En effet , elles varient considérablement aux diverses époques de la journée ; celles du matin ne sont pas les mêmes que celles du soir ou de la puit; celles du lendemain ne sont plus les mêmes que celles de la veille : il faut donc les voir toutes, non pas mélangées, mais conservées séparément ; malheureusement les exigences de la scjpnce ne peuvent pas toujours ptre satisfaite^, et on çopçoit l’impossibilité de conserver toutes les selles d’un grand nombre d’enfants ; d’autant plus que les uns satisfont leurs besoins sans prévenir, les autres salissent leurs langes, et toujours les matières fécales et les urines sont mélangées.
Nous avouons donc n’avoir pas pu recueillir sur la diarrhée tous les renseignements que nous eussions (lésiré, et nous croyons qu’il en est toujours ainsi à rhôpjtal des Ppfants. Il était niême, pendant le temps de nos études, certains services où, par une piéprise volontaire pq inYplontaire, qn présentait au médecin les couches (i’un enfant pour celles d’un autre.
En génépaj efc §§iuf qpelqugs exceptions, nous ne nous en sQpimes rapportés pour la nature des seller qu’à ce que nous pouvions juger mm- De cette sorte , si nous avons obtenu
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des résultats moins nombreux , au moins seront-ils plus certains.
Enfin, à la répugnance bien naturelle d’une pareille étude, se joint la difficulté de reconnaître la nature des selles à un examen superficiel. Il n’est pas toujours aisé en effet de dire si les matières contiennent du mucus, du pus ou du sang 5 et le microscope seul peut-être pourrait éclairer efficacenaent ces questions.
De l’existence de la diarrhée. — Morbide ou provoquée , résultat d’une désorganisation de la muqueuse, ou d’une hypersécrétion sans altération appréciable à la vue, le dévoiement est un des phénomènes les plus fréquents dans la pathologie de l’enfance. Toutes les formés d’entérite le présentent, aussi bien que les ramollissements, les ulcérations intestinales, etc., etc. Cependant il n’y est pas constant, et dans quelques circonstances il manque complètement ; tels sont, par ordre de fréquence, l’entérite folliculeuse, le ramollissement des intestins, fentérite ou la colite érythémateuse légère.
J3ans les cas de cette nature, il peut arriver que les selles soient normales, rarement qu’il y aif constipation {mais en tous cas ce n’est que l’exception , et la règle est : le dévoiement à une intensité et sous des formes variables. D’après l’ensemble de nos observations , nous avoqs calculé que le dévoiement a manqué environ une fois spr douze cas d’inflammation ou de ramollissement des intestins. Nous devons opposer à ce résultat, (juitte à y revenir plus tard avec détails, le calcul inverse, c’està-dire que sur douze enfants environ ayant une diarrhée plus ou moins abondante, et pouvant faire croire à une colite, il en est un dont le tube gastro-intestinal est dans un état parfait d’iptégrité. Ces résultats sont curieux, et acquièrent quelque valeur étant déduits de la comparaison de près de trois cents autopsies (1).
Mais, nous le répétons, et on le voit d’après les résultats mêmes, le dévoiement est la règle dans les lésions intestinales, et son absence n’est constatée que dans des affections légères. Il existe toujours lorsque la maladie est grave.
Début. — Le dévoiement marque en général le début de la lésion intestinale; au moins est-il, dans l’immense majorité des
(1) calcul pqj'jticulipi’ reptpept ulpçTatipps tiibprpulei^ses et
toutes les lésions intestinales que nous avons éliminées du reste de notre
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cas, le premier symplôme qui appelle l’attention sur les voies digestives. Toutefois, nous verrons la maladie débuter par des symptômes cérébraux et par de la constipation , ou bien encore par des douleurs abdominales ou tout autre symptôme. Ces cas, qui font exception, appartiennent tous à des inflammations aiguës à forme spéciale.
Marche. — Une fois qu’il a débuté , le dévoiement est loin de suivre toujours la même marche. Ici peu abondant d’abord, il continue tel, et ne prend de nouveaux caractères que dans les derniers temps de la vie ; là il est abondant dès le début, et reste tel pendant tout le cours de l’affection ; ailleurs il diminue pour augmenter par intervalles; quelquefois même il se suspend pour un temps, est remplacé par des selles normales ou même de la constipation, puis reparaît avec une nouvelle intensité. Dans la grande majorité des cas, le dévoiement devient très abondant aux approches de la mort, c’est-à-dire de un à quatre ou cinq jours avant; quelquefois cependant nous l’avons vu se suspendre vers la môme époque, bien que la lésion intestinale persistât. Mais nous remarquons que cette suspension du dévoiement la veille ou l’avant-veille de la mort est plus fréquente dans les diarrhées qui ne sont le symptôme d’aucune lésion intestinale. La maladie, dans ces cas, aurait-elle disparu avec le dévoiement? Nous ne le pensons pas , parce que cette disparition de la diarrhée n’est toujours qu’une exception, et parce qu’il n’y a rien d’étonnant à ce que peu de jours avant la mort il se détermine un affaissement général ou une exaspération rapide d’une autre maladie locale, et que le résultat en soit l’arrêt de l’hypersécrétion.
La marche du dévoiement est assez rarement un indice pour déterminer le genre d’altération du tube digestif ; cependant nous remarquons d’une manière générale que les diarrhées intermittentes, et interrompues par des intervalles avec selles normales ou constipation, sont plus communes avecjes ramollissements. On les trouve dans quelques cas de colites graves ulcéreuses ou pseudo-membraneuses ,' et aussi dans bon nombre de colites légères. Ces dernières, qui sont évidemment une lésion aiguë et peu ancienne, avaient sans doute alors succédé à une diarrhée chronique et sans lésion intestinale.
Au contraire, les diarrhées abondantes et continues spnt presque constantes dans les affections graves et aiguës de l’intestin.
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Abondance et fréquence des selles. — A part les intermillences dont nous venons de parler, et qui, bien que fréquentes, ne sont pas la règle, le dévoiement dure autant que la maladie intestinale. Pendant cette période, qui est quelquefois très longue, les selles présentent des caractères spéciaux d’abondance et de fréquence. Ici, en etïet, elles sont très abondantes et se répètent un petit nombre de fois dans les vingt-quatre heures, deux, trois, quatre ou à peine plus. D’habitude alors la diarrhée indique une lésion ancienne et apyrétique : peut-être faut-il attribuer l’abondance des matières à la quantité d’aliments ingérés, parce que la maladie paraît peu grave et qu’il n’y a pas d’anorexie.
D’autres fois les selles peu abondantes et très fréquentes se répètent jusqu’à dix, quinze à vingt fois et plus dans les vingtquatre heures^ quelquefois môme il y a épreintes, ténesme : l’enfant demande le bassin et n’amène rien ou quelques gouttes de matières liquides. Cette forme de selles caractérise en général les colites ulcéreuses suraiguës, et notamment les dysenteries.
Il ne faut pas oublier cependant que ces observations toutes générales ne sont nullement constantes : car nous avons vu des selles peu nombreuses et abondantes être le symptôme de lésions graves et aiguës de l’intestin , et d’autre part, mais bien plus rarement, les diarrhées dysentériques être le symptôme de colites érythémateuses légères.
Selles volontaires ou involontaires. — Les selles sont en général volontaires, c’est-à-dire que les enfants, à moins qu’ils ne soient trop jeunes, demandent le bassin. Lorsq^ue la maladie est grave et l’enfant débilité, il perd cette habitude, et laisse aller les matières dans son lit. Cette <;irconstance est fâcheuse, et indique en général une affection grave chez les enfants habitués à la propreté.
Aspect. — La consistance des matières est très différente, depuis celle d’une bouillie plus ou moins épaisse, jusqu’à la liquidité la plus grande. La couleur et l'odeur varient considérablement; et ces trois caractères joints à la présence ou à l’absence de bulles gazeuses, modifient l’aspect des matières non seulement dans le cours de la maladie, mais aussi dans la môme journée.
La diarrhée est quelquefois formée de matières très liquides comme séreuses, à peine teintes, et qui s’infiltrent presque tout entières dans les linges, en laissant à peine un résidu à
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leur surface. M. Guersant pense que les selles de cette nature viennent de l’intestin grêle. Celles qui sont purement séreuses sont assez rares du reste, et le plus souvent elles sont mêlées de flocons muqueux ou bilieux , ou de matières solides demimolles.
Les matières présentent plus souvent l’aspect d’une bouillie homogène, variable, en couleur depuis le brun foncé jusqu’au jaune le plus clair; d’autres fois c’est une bouillie grumeleuse semblable à des œufs brouillés ^ souvent des gaz y sont abondamment mêlés sousforme de petites bulles nombreuses, en sorte que l’on trouve une bouillie écumeuse; ailleurs on y voit des portions d’aliments demi-digérés, ou un mucus gris-clair demi-liquide, ou bien encore des flocons vert pomme, gluants, et plus ou moins nombreux. Ces variétés se succèdent chez le même malade à ditrérentes époques de la maladie, ou même du jour; en sorte qii’il est rare qu’elles puissent donner des notions sur la nature de l’affection intestinale. Toutefois les flocons verts que l’on rencontre dans les selles des enfants, surtout des plus petits, sont en général d’un mauvais augure, lorsqu’ils sont abondants et surviennent à une époque avancée de la maladie. Il est bien entendu toutefois qu’il ne faut pas confondre cette coloration verte avec la même couleur produite par l’administration du calomel.
Nature. — Bien qué nous né puissions pas décider constamment si les selles contiennent du pus, du mucus, des aliments ou du sang , toutefois nous comprenons l’importance des résultats possibles, et nous regrettons que Tusage du microscope ne soit pas plus répandu, ni d’une application plus facile. Il nous semble cependant incontestable que les matières du dévoiement sont constituées par un mélange des substances suivantes, dont l’abondance plus ou moins variée donne la teinte et la consistance des matières :
1” Le résidu des aliments : si ceux-ci ne sont pas complètement digérés, iis forment des grumeaux de volume variable qu’on reconnaît assez facilement en les écrasant. Nous avons constaté leur présence dans une entérite simple.
T Une sécrétion de sérosité qui n’existe pas constamment.
3» Une sécrétion muqueuse, qui est presque constante, qui enveloppe quelquefois les matières les plus solides en leur formant une couche molie qui aide â leur glissement. Cette sé-
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chétion est diversement colorée par la l3ile*, elle èst molle, demi-gluante, et souVëtlt difticile à recohnàîtrë.
4“ La bile qui colore diversement les selles et constitue à elle Seulé , oü par ^dii mélange avec lé mucus , lés flocons vert clair et gîUàiits.
5° Le plis , dont il serait si important de constater la présence, est quëlqüerois tëllëment îàiélangé avec les matières , §oit à ëâÜSe de leur liquidité, soit à cause dii lieu qui le produit, (jüll est iiîlpbSSibie dé rapërcëvoir. Mais si les matières sont un pëu solides, il së ptéSëiltë â rëxtériëur sous forme de traînées blancbëS ou grises, linéaires; il indiqué alors une suppuration dé la partie iiiférieürë dû tube digestif.
6° Ôn retrouve quelquefois hiêlées aux matières fécales des fausses iriembraneS , eu plutôt des débris psèiido-membraneux; biais cë qUe tioiis âybttS déjà dit de leur nature et de leur aspécl fait prévdlf qu’il est rare de lès ÿ constatér.
7° Ènfin , il ëSt dé la dernière impôrtancë dé s‘’àssurer si lés selles contiennent du sang : il fàlit du reste bien conrîaîtfe l’aspect qü’ii présëiite. Or, il ëst assez rare qu’il se fasse par les vbiës digestives dë véritables hémorrhagies; dans le peu de cas que nous avons vus, le sang était noir et jamais rutilant; mêlé aux rnalières , il rië formait pas de baillots : linë seule fois nous avons vu une hémorrhagie intestinale coïncider avec une lésion grâvë de l’intestin ; presque toujours nous n’avons constaté qu’un déVëlOppement anormal dés follicules isolés, etriiéinorfbàgie était venue dans le cours ou â la suite d’une fièvre éruptive. Lorsque la constipation ëoeiisie àVëc l’iiémorrhagie intestinale, les matières iïioUlées sont ëhdüites d’une couche sanguine qui sihlülë üh vërnis rouge nôir.
Mai§ nous devons attifer l’attention Sur les cas bien plus fféquënlS oÛ de petites quantités dë sailg existent dans les sëlles ; très farettient ëëiles-ci êb 'sont teintes d’Une manière üh peu générale; mais plus brdihairemeht oh trouve diSlinctës ou mêlées aux matièfes des stries sanglantes, sinuéuses, plüs ou moins larges, d’uti fOiigé brun, OU d’un fouge vif ëi rutilant, Oü saniéUses pat- leur mélange aVëc lé riïucUs et îë puS; elles Sont rarement abondaiifës.
Le sang , avec cette apparence , accbmpagtië de§ sêllés très fréquëntës, pëU abondantes, et il indiqué dans l’immënsë majorité des cas des üiëéfatioris du gros intestin, ët notamment des utcératîGïiS foilîëülâltéé. Il ëSt Üh des signés do la dÿsénlë-
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rie; cependant, nous avons quelquefois, mais rarement, constaté sa présence dans des colites simples.
Les détails dans lesquels nous venons d’entrer montrent toute l’importance que mérite l’étude de la diarrhée, comme diagnostic des maladies intestinales; son influence sur l’état général de l’enfant n’est pas indigne d’intérêt. Que cette diarrhée soit le produit d’une hypersécrétion de la muqueuse elle-même, ou du foie, il n’en résulte pas moins de nombreuses et d’abondantes déperditions; et si nous ajoutons que l’estomac et l’intestin supérieur souvent malades font mal leurs fonctions, on comprendra facilement la détérioration profonde que peut amener un pareil état *, l’on ne sera pas étonné de voir les enfants devenir débiles, cachectiques, perdre leurs couleurs, leur embonpoint, être disposés aux infiltrations séreuses, aux congestions hypostatiques et aux maladies inflammatoires à formes asthéniques, etc., etc. ; c’est en effet ce qui arrive, comme nous le dirons bientôt.
Dans les cas de cette nature , la maladie est chronique et peut persister un long espace de temps; d’autres fois, au contraire, la diarrhée abondante, fréquente, est le symptôme d’une maladie sur-aiguë qui emporte l’enfant dans un court espace de temps.
Ces deux formes résument à elles seules toute la symptomatologie de l’intestin , la dernière devant être comparée aux maladies fébriles des autres organes; la première, affection locale d’abord et peut-être non organique dans son origine, mais déterminant peu à peu une affection générale.
Ces considérations mènent à poser quelques indications sur la thérapeutique de la diarrhée, et à faire voir que celle qui est le résultat d’une inflammation vive doit être traitée par les moyens généraux et locaux employés contre les phlegm.asies ; tandis que les diarrhées qui sont le point de départ de la maladie réclament plutôt une médication topique qu’une médication générale; celle-ci, en effet, aura peu de prise tant que subsistera la diarrhée; ce ne sera donc que consécutivement, ou comme adjuvant, qu’on devra la mettre en usage. Les détails du traitement seront indiqués ailleurs.
Terminons ce long article sur la diarrhée par une observation qui , pour n’être pas de haute portée, n’est pas cependant sans quelque intérêt , c’est que les matières fécales mélangées
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aux urines ne doivent pas rester en contact avec la peau des enfants, surtout des plus jeunes. Leur effet habituel, sur cette enveloppe mince et recouvrant des saillies osseuses et aiguës, Côt de la rougir, de renflamrner, et d’y produire des érythèmes , des eczema permanents, ou même des ulcérations.
Examende l’abdomen. — Les symptômes fournis par ce mode d’exploration sont les plus importants après ceux que donne l’examen des selles. On ne doit cependant pas leur accorder trop d’influence , car ils sont souvent négatifs.
L’abdomen est fréquemment très volumineux, et on sait déjà que cette disposition est tout-à-fait normale chez les plus jeunes enfants , en raison de la petitesse du bassin et de l’étranglernent de la base du thorax au niveau du diaphragme. L’augmentation de volume est donc assez difficile à constater à cet âge, et se manifeste mieux a une période plus avancée de la vie. Elle est souvent , mais non constamment , le résultat des affections de l’intestin ; rarement considérable, elle ne se montre guère plus fréquemment avec une forme de maladie qu’avec une autre; toutefois elle est peut-être plus habituelle dans les formes aiguës ^ cette remarque est surtout juste , lorsqu’avec l’augmentation de volume il y a tension et ballonnement de l’abdomen.
Toutefois, il ne faudrait pas croire que ces phénomèifes soient constants dans certaines formes : il est des entéro-colites très aiguës , et même graves, dans lesquelles on ne trouve aucune tension de l’abdomen , tandis qu’il existe un bon nombre de formes chroniques qui présentent ce symptôme.
D'une autre part, il est très fréquent de voir l’abdomen peu ou beaucoup développé, mais en même temps très flasque et tr.ès mou, se laissant déprimer avec facilité 5 souvent alors on prend avec la main les intestins sous forme d’un paquet mou et pâteux -, en un mot , il n’y a aucune résistance des organes non plus que de la paroi abdominale. D’autres fois, cette dernière est si mince et si peu contractile qu’elle s’applique exactement sur les circonvolutions intestinales, se moule sur elles; alors les anses de l’intestin se dessinent à rextérieur, et il est facile de suivre leurs mouvements et leurs ondulations. Enfin, il arrive encore que la peau seule, flasque et molle, a perdu son élasticité -, en sorte que si on la pince elle forme , * comme dans la période algide du choleta , des plis persistants.
Ces divers -aspects de la paroi abdominale se remarquent
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dans tonies les formes chroniques et cachectiques des maladies intestinales. Cependant nous ne voudrions pas affirmer qu’elles indiquent toujours une lésion de l’intestin. Résultat de la débilité générale plutôt que de l’atTection locale* elles existent dans tous les cas de détérioration chronique de l’individu, qu’il y ait ou non maladie de l’intestin.
Dans quelques circonstances très rares , l’abdomen, au heu d’être développé et ballonné , est aplati , rétracté meme 5 mais le plus orditiaireinent il faut rapporter cet état à une maladie encéphalique dont l’influence est assez grande pour empêcher l’enléro-colite de développer l’abdomen, comme elle le fait d’babitude.
2° Gargouillement. — Un des symptômes les plus rares de l’entéro-colite est le gargouillement. Phénomène si commun dans la fièvre typhoïde, il peut, chez l’enfant âu moins, mettre sur la voie du diagnostic lorsque celui-ci est incertain. Nous ne saurions en réalité nous expliquer son absence^ car i| existe ici, comme dans la fièvre typhoïde, les gaz et les matières liquides contenues dans (es mêmes parties du tube digestif; en outré, il y a souvent la même tension abdominale. Mais si l’explication nous manque, le fait n’en existe pas moins ^ car sur plusieurs centaines de maladies non typhoïdes du tube digestif, ncpus avons à peine constaté quatre fois le gargouillement. Encore devons-nous dire que sur ce nombre il se rencontre plusieurs inflammations folliculaires des inleslins.
3^^ Douleur. — Il est toujours important de rechercher l’existence de la douleur, dont le siège et l’intensité indiquent quelquefois le siège et la nature de la maladie. En effet, dans un grand nombre des inflammations aiguës, surtout des plus intenses, mais non dans toutes, l’enfant témoigne de la douleur lorsqu’on presse la paroi abdominale, tantôt vers l’ombilic, tantôt vers l’une ou l’autre fosse iliaque, rarement vers l’épigastre : mais dans ce dernier cas la douleur doit rappeler une maladie de l’estomac plutôt que de toute autre^partie du tube digestif. Ailleurs elle est presque générale ; ordinairement elle paraît peu vive, et ce caractère la distingue de celle de la péritonite. Toutefois nous avons vu quelques enfants affectés d’en téro- colites simples, avoir ou simuler une telle sensibilité de l’abdomen que le moindre attouchement leur faisait jeter les hauts cris. (On s’assure du reste assez facilement si la douleur est feinte en pressant avec égale force une autre partie
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du corps , ou bien encore en détourn:mt l’atLei^tion de l’enfant.) '
La sensibilité de l’abdomen indique donc en. général une inflammation aiguë des voies digestives , ou des accidenis aigus entés sûr une intiarhmation cbroniqüé ; c’est là le cas le plus général, surtout si la maladie est primitive; il arrive cependant de voir une inflamrnâtion simplement chronique déterminer de la douleur; nous avons aussi noté ce symptôme dans plusieurs cas de ramollissement, et môme dans déS ()îarrhées sans aucune lésionjntestinale. En tobt cas là*douieuf est un phériômène extrêmement fugitif: se développant tantôt dès le début de la maladie, tantôt pendant son éours, du même seulement dans les derniers jours, elle paraît et disparaît avec facilité, et n’a rien de fixe dans sa durée non plus qiie dans son existence.
4° Développement du foie et de]la raie. — Dans quelques cas rares la rate ou le foie se développent à peu près comme dans la fièvre typhoïde. Ce phénomène, qui se rencontre surtout dans les formes aiguës, lorsqu’il est réellement sous l’influence de la maladie intestinale, ne 'doit pas du resté attirer plus longtemps notre attention.
5“ Vomissements. — Les autres symptômes que fournit le tube digestif ont peu d’importance comparés aux précédents, parce qu’ils sont en effet plus influençables par la maladie dans je cours de laquelle survient raffection intestinale. Iis n’ont donc une importance réelle que dans les cas où rentérô-cdlite est primitive.
Rarement nous avons noté des vomissements, soit bilieux, soit alimentaires, que nous ayons pu attribüe:r à la lésion in¬
testinale, à moins qu’il n’y ait eu conjointement maladie de l’estomac. Nous devons dire toutefois que quelques entérocolites primitives aiguës en présentent à leur début , surtout lorsqu’elles simulent la fièvre typhoïde. . j '
M. le professeur Trousseau nous a plusieurs fois assuré qu’il avait vu souvent des vomissements abondants au debuEet pendant le cours des inflammations graves du gros intestin - ce symptôme, joint à une diarrhée intense et à fin rapide dépérissement, était si tranché qu’il avait amené le professeur à diagnostiquer dans ces cas un ramollissement de l’estomac. L’autopsie seule a fait reconnaître l’erre^ùr. Sfôus n’avons pas eu occasion de faire cette remarque. ïil. Troùssëàu nous ayant
500 PHLEGM. ET RAMOL. DES INTESTINS.
surtout parlé des enfants à la mamelle, il est possible que
l’âge détermine cette différence.
6” La langue est le plus ordinairement à l’état normal , très rarement sèche, quelquefois rouge sur les bords et à la pointe dans les cas aigus; elle participe souvent dans les cas chroniques à la décoloration générale de l’individu , et devient paie.
7“ Vappétit et la soif présentent ici les memes caractères que dans la plupart des affections fébriles ou chroniques de l’enfance. L’appétit perdu et la soif exagérée dans la première forme restent tous deux à l’état normal dans la seconde, ou ne sont modifiés que vers la terminaison de la maladie. H faut remarquer toutefois que les lésions intestinales n’entraînent pas cette soif excessive que nous avons notée dans quelques cas de maladie de l’estomac.
8“ Il est facile de concevoir que les mômes considérations à peu près s’appliquent à l’état dujyouls , à la fièvre , et à la chaleur dans les différentes formes d’entérite.
Ainsi dans celles qui sont aiguës et primitives, on constate quelquefois une fièvre intense, prolongée pendant toute la. durée de la maladie, caractérisée par une chaleur vive avec accélération du pouls. Toutefois nous devons dire que cette circonstance est assez rare, et que souvent la maladie fébi ile à son début perd bientôt ce caractère, même sans prendre l’apparence chronique : celle-ci, qui est de beaucoup la plus fréquente, ne s’accompagne d’aucune réaction fébrile, ou seulement d’une légère accélération du pouls avec redoublement le soir; mais il n’y a pas de chaleur; souvent môme on peut constater un refroidissement réel des extrémités.
Tous ces caractères subissent quelques modifications lorsqu’il survient au milieu de l’affection aiguë ou chronique quelque complication fébrile : mais la maladie première influe aussi considérablement sur la seconde, en sorte que la complication aiguë ne s’accompagne pas d’une réaction aussi vive que dans l’état de santé habituel. Ces modifications ont été ou seront du reste sutfisamment expliquées dans d’autres parties de cet ouvrage. ( Voyez pneumonie , fièvres éruptives secondaires, etc. , etc. )
9" La face est diversement modifiée suivant que la maladie est aiguë ou chronique; cependant un caractère qui est commun aux deux formes, quoique non constant, est l’exagération du trait naso-labial , et la traction des traits vers la partie infé-
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rieure du visage. U ne faut pas du reste attacher une trop grande valeur à ce signe, que l’on retrouve dans plusieurs autres affections môme non abdominales.
10« Peau el sueurs. — Lorsque la maladie a duré un certain temps, la teinte générale de la peau prend un aspect particulier; chez les uns elle devient jaunâtre, terreuse, sèche, en môme ternes qu’elle perd sa souplesse'; et ceci est plus spécial aux inflammations chroniques sans leur être exclusif; chez d’autres, la peau s’amincit, pâlit, devient demi-transparente et d’un blanc bleuâtre : celte forme est plus commune chez les enfants qui ont un ramollissement chronique, mais n’y est pas constante.
La peau est ordinairement sèche, surtout lorsque la maladie est ou a passé à Tétât chronique ; rarement elle se couvre de sueurs, surtout nocturnes. Toutefois, la difficulté de se procurer des renseignements exacts nous donne quelques doutes sur celte assertion. En cas d’affirmative, Tabsence de sueurs serait un moyen de diagnostic entre les entérites chroniques et les tubercules.
Art. III. — Classification des lésions intestinales.
Malgré tous nos efforts pour rapporter les symptômes que nous venons d’étudier à des lésions anatomiques distinctes, il est facile de voir que nous ne saurions rattacher ces dernières à des formes symptomatiques constantes,, et que malgré les détails précédents, le chaos des maladies intestinales est encore bien obscur. Nous ne pourrons éclaircir ce sujet que par l’établissement des formes symptomatiques. C’est sur elles et sur Tétude des causes que reposent les règles thérapeutiques que nous exposerons plus tard. Toutefois il n'est pas indifférent de déterminer que telles lésions anatomiques correspondent à telles formes symptomatiques : nous chercherons autant que possible à établir le rapport comparatif. Nous donnons ici Ténumération des formes que nous avons établies, afin que Ton puisse juger d’un coup d’œil l’ensemble du sujet ; la suite de ce travail justifiera*ces divisions.
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Formes aiguës
Formes chroniques.
A. Normales
B. Typh oïdes
C. Dysentériques
( Primitive.
Secondaire.
Î Primitive.
Secondaire.
^ Primitive.
I Secondaire.
^ Primitive.
\ Secondaire.
Art. TW. — E'ormes aiguës des lésions intestinales.
Les espèces qui constituent ce groupe, bien “distincte^ entre elles, n’ont de commun que la lésion intestinale, el dilTèrent considérablement soit comme symptôrnes, soit comme nature. Nous nous expliquons : dans les unes les symptômes sont seulement l'expression de la lésion locale: dans les autres ils sont la manifestation d’une lésion dÇ tout rindividu. Cette proposition sera amplement démontrée dans les pages suivantes.
A. FORME NORiMALE AIGUE.
I. Forme normale aiguë primitive (l
g) I. — Tableau. — Marche. — ©urée. — Terminaison.
L’entéro-colite aiguë normale et primitive débute de deux manières. Ici un enfant est pris de diarrhée peu abondante qui ne l’arrête pas ; if continue à jouer et à s’occuper^ l’appétit est conservé ou à peine dinunué. Cette diarrhée dure huit ou di\ jours, quelquefois plus; puis surviennent des symptômes aigus ; fièvre , douleurs de ventre , anorexie, soif,' aùgnientation de diarrhée^ Ailleurs le début est brusque et caractérisé par de la céphalalgie, des vomissements alimébtairès ou bilieux, du dévoiement, des douleurs de ventre éfiigàstriques ou ombilicales, de la soif et de la pei'te d’appétit.
Alors on peut constater pondant un intervalle de quatre à dix jours environ les symptômes suivants. La ligure est assez
(i) Dix-sept malades ont servi à l’étude de celle forme d’entéiite.
FORME NORMALE AIGUE PRIMITIVE
colorée, les traits tirés en bas, le sillon naso-labial très marqué; la peau est un peu chaude, souvent moite; le pouls est assez fréquent et bat 100 è 120; la fièvre,- en un mot, existe, bien que peu intense. L’abdomen est sensible à la pression, soit dans la région ombilicale, soit dans les flancs et les fosses iliaques, rarement à l'épigastre; il est assez gros, quelquefois un peu tendu, sonore; très rarement on peut percevoir du gargouillement. Les selles sont quelquefois très abondantes , très nombreuses, très liquides , et semblent alors venir de l’intestin grêle, ou bien elles sont plus rares, moins liquides, et varient de deux à quatre, ou six dans les vingt-quatre heures; elles sont muqueuses et bilieuses, rarement vertes, plus souvent jaunes de diverses nuançes ou brunes.
Les vomissements du début ne se renouvellent plus après un ou deux jours, ou bien il n’y a plus que quelques nausées; la langue est humide, très rarement sèche, rouge sur la pointe et les bords, couverte à sa base d’un enduit blanc ou jaunâtre plus ou moins épais; la bouche est mauvaise, quelquefois l’haleine fétide; bien rarement la peau se couvre de sudamina ^ une seule de nos malades nous a pr,ésenté au quatorzième jour de l’entérite deux taches pâles, peu saillantes, mal dessinées.
En môme temps les voies respiratoires restent à l’état normal, et aucun signe stéthoscopique de bronchite n’est perçu, Dans un très petit nombre de cas, nous avons entendu quelques craquements muqueux, mais jamais de râle sibilant ou ronflant.
L’enfant conserve son intelligence; tr,ès rarement nous avons noté du délire, de l’agitation, ou meme de la céphalagie, qui alors ont été fugaces et de peu de durée.
Après quelques jours de çehétat , la fièvre baisse, la peau n’est plus chaude, je pouls tombe à 80, 72, selon l’âge; la figure pâlit, elle maigrit même; i’enfant reste un peu affaissé ; l’appétit revient; le dévoiement persiste encore, mais rpoins intense; le ventre reprend de la souplesse et perfi de ^a sensibilité; puis tous les symptômes moi'bides diminuent peu à peu , et l’enfant est revepq à son état normal après une maladie de douze ou quinze jours ou môme de trois septénaires : il ne lui reste que la faiblesse et de l’amaigrissement,
Rarement nous avons vu l’entérite se prolonger au-delà, et se rapprocher ainsi des formes chroniques. Alors l’appétit ne revient pas complètement , le dévoiement persiste plus ou moins
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intense, avec quelques recrudescences et parfois un léger mouvement fébrile; l’amaigrissement persiste ou augmente jusqu’à ce que le dévoiement cesse ; ce qui peut durer jusqu’au trentième ou quarantième jour du début.
Cette prolongation de la maladie reconnaît quelquefois pour cause un écart dans le régime; alors, on voit, sous l’influence d’une alimentation trop abondante, le dévoiement augmenter avec réapparition de la fièvre, et chaque nouvelle ingestion d’aliments être suivie d’une pareille recrudescence.
' En résumé donc, l’entéro-colite aiguë normale et primitive présente une période d’invasion qui manque quelquefois, une période de croissance qui dure de quatre à dix jours , une période de décroissance qui dure de sept à quinze jours.
^ lî. — ï^iagnostic.
Cette affection se distingue de la fièvre typhoïde par l’absence des phénomènes typhoïdes, dont nous parlerons plus tard, tels que taches, sudamina, prostration, gargouillement, râle sibilant, etc., etc., par sa durée plus courte, par son peu de gravité ;
De la gastrite légère par le peu de durée des symptômes gastriques, l’existence du dévoiement, la fièvre du début, etc.
§ IIÎ. — Pronostic. — Complications,
Le pronostic de cette affection est toujours favorable , et bien rarement elle revêt une forme un peu grave ; le peu d’intensité des symptômes locaux et de la réaction fébrile en fait une maladie peu grave qui guérit toujours à l’état simple. Un seul de nos malades a eu, pendant le cours d’une entérite légère, une pneumonie qui, vu l’âge de l’enfant, a été grave et assez rapidement mortelle. A part cet exemple , tous ceux que nous avons eus sous les yeux ont guéri.
§iv. — Nature de la maladie.
La nature des symptômes, l’existence de la fièvre, la durée de la maladie, sa comparaison avec les entéro-colites secondaires, et les lésions constatées chez le seul enfant qui ait sucrombé, sont les raisons qui nous ont fait ranger cette affection
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parmi les entéro colites aiguës; mais les symptômes gastriques qui existent au début de quelques unes doivent faire croire qu’il s’y joint quelquefois une légère gastrite; en sorte que la maladie mérite alors le nom de gastro-entéro-colite, ou de gastro-colite. C’est du reste une maladie que nous dirions rare, d’après nos seules notes, si son peu de gravité n’était une raison de croire que les parents n’amènent pas leurs enfants à riiôpital pour une si légère affection.
§ V. — Causes.
Nous trouvons du reste en grande partie la cause de cette bénignité dans l’àge auquel se développe l’entérite. Le seul de nos malades qui ait succombé, et deux autres guéris avaient deux ans ; tous les autres étaient compris entre quatre et quinze ans, et bon nombre avaient plus de dix ans : c’étaient aussi en général des enfants forts, bien constitués. Dans nos observations , les filles sont plus nombreuses que les garçons (1).
Nous n’avons que bien rarement pu reconnaître la cause occasionnelie de l’entérite Un seul de nos malades la devait à l’ingestion d’une trop grande quantité de raisin. Nous devons dire toutefois que cet enfant, demeurant à Paris depuis près de trois ans , était, depuis cette époque, sujet à un dévoiement qui revenait par intervalles éloignés et durait peu de jours.
VI. — Traitement
Indications. — Médications. — La thérapeutique doit être très simple, et ce serait vouloir prolonger la maladie, peut-être l’aggraver, que de la traiter avec énergie. Des émollients, de légers astringents, des bains, devront seuls être employés et soutenus par un régime convenable : cette dernière partie du traitement est de la plus grande importance , et le médecin doit tenir ayec sévérité à son exécution.
6 Garçons. 1 1 Filles.
Deüx ans.
(Quatre ans Cinq ans.
ans.
3 Neuf ans et demi. . .
2 Onze ans. . . . ,
1 Ti’eize ans .
2 Quatorze ans. .
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Pendant toute la durée du dévoiement , les aliments forment alors un véritable corps étranger dont le passage irrite la meml^rane déjà malade. La diète ici est d’autant moins à craindre qu’on a affaire à des enfants bien portants, pon détériorés. On tiendra donc à unp diète absolue, à moins que l’aspect de l’enfant et la marche très bénigne de la maladie n’engagent à permeltre une alimentation qui, dans l’origine, sera toujours légère. ,,
Nous restreignons à un très petit nombre de cas l’emploi des émissions sanguines locales : tels seraient, par exemple, ceux où l’enfant sèrait fort, la lièvre intense^ et la douleur abdominale vive. Il serait util^^alors d’appliquer quelques sangsues.
Si la diarrhée persisdai.h ;et si la maladie paraissait avoir une tendance à ^devenir chronique, on insisterait sur les astringents plus é^iergiques , gtsur les médicaments que nous énumérerons en parlapt des fornies chronique?.
Hmuivé. —A. On est appelé .auprès d’un enfant qui, bien portant^] y a peu de jouT3 ,, piaint actueUement de douleur (leNl^tdre ; il a du dévoiement et un peu de fièvre ; les traits sont peu tirés; il n’y a pas de symptômes typhoïdes ; la maladie est encore pendant sa période de croissance; on pourra prescrire: ,
P L’usage des boissons tièdes et émollientes , telles que l’eau de mauve , de violette , de bouillon blanc, etc,, ou mieux encore les tisanes légèrement astringentes, comme l’eau de riz, la décoction blanche, édulcorées avec le sirop de gomme ou de coing ;
2,*^ L’application de cataplasmes émollients et tièdes sur l’abdomen. On les continuera jour et nuit sans les laisser refroidir. Ces cataplasmes seront faits avec la farine de lin , la mie de pain , oïl bien lès feuilles émollientes de la mauve ou de la guimauve; on pourra les remplacer par des applications de compresses imbibées d’eau de guimauve , en évitant avec soin leur refroidissement, ou bien encore par une llanelle où des serviettes chauffées; *
3’ L’administration de lavements émollients avec l’eau de guimauvé ou de lin , répétés deux fois chaque jour; dans l’un des deux on fera bouillir le quart ou la moitié d’une tête de pavot. On pourra les composer aussi avec une cuillerée d’amidon dissous préalablement dans l’eau froide, avec addition de quatre à cinq gouttes de laudanum de Sydenham. Nous pré-
féroDs cependant à ce dernier remède la tête de pavot comme moins active ;
4» L’emploi des bains généraux renouvelés tous les deux ou trois jours, et prolongés pendant une demi-heure environ. On se guidera pour leur répétition et leur durée sur l’âge du malade, sa force, l’époque de la maladie, la saison. Toutes choses égales d’ailleurs, les bains seront plus favorables au début, de l’entérite ;
5“ Une diète sévère et absolue.
B. Si la fièvre est vive et la douleur abdominale intense , on ajoutera aux médicaments précédents l’application de .six à douze sangsues au point malade , on les fera couler de deux à quatre heures, suivant le besoin. On ne renouvellera pas cette émission sanguine à moins d’urgente nécessité-
C. Les médications comprises sous le titre A seront continuées pendant toute la période croissante de la maladie. Dès que la fièvre sera tombée, que la douleur sera nulle, et qu’il ne persistera plus que du dévoiement , on suspendra les cataplasmes, on éloignera les bains, on conservera la tisane astringente et les lavements d’arnidon, ef l’on ne commencera l’alimentation que s’il est évident que fenfant en a un besoin réel; alors elle sera peu abondante, et consistera efi crème de riz , tapioca, arrowroot , salep, au bouillon de viande léger et dégraissé, ou môme au lait. Tous ces potages seront légers et peu épais.
IL Forme normale aiguë secondaire (] ).
§ ï. — TaLleau. — Marche. — 2>urée. — Terminaison.
(iette forme, une des plus fréquentes, et qui peut compliquer un grand nombre d’affections aiguës ou chroniques , pré-
des médications dirigées sur le tube digestif; en sorte que le
(i) Cent quaranle malades ont servi à fetnde de cette torme.
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• à-fait ignorée. Enfin , et irulépendammenf de foutes ces circonstances, la marchede l’entéro-coUle seconüaiî c aiguë est très variable , et ne se prête que peu à une description générale.
Dans la forme la plus commune, i’eufant est pris à une époque variable de dévoiement plus ou moins abondant , avec peu ou pas de sensibilité, de développement et de tension de Tabdomen. Ces derniers symplômes, lorsqu’ils existent, sont de peu de durée, ou reparaissent à des intervalles irréguliers ; le dévoiement persiste , la langue reste humide et devient assez souvent rouge sur les bords et à la pointe; l’enfant maigrit, ses yeux se cavent, et le trait naso-labial se marque plus profondément ; la fièvre et tous les symptômes de la maladie première n’éprouvent pas de changement, et cet état dure un, deux, trois septénaires, ou môme davantage , suivant dans son cours la maladie principale , guérissant si elle guérit, et persistant jusqu’à la terminaison fatale, si celle-ci doit être la conséquence de la lésion première. Toutefois nous remarquons que la mort survient le plus ordinairement pendant le cours du premier septénaire.
Dans une forme différente, mais beaucoup plus rare, nous rangeons quelques cas où , pendant le cours d’une maladie aiguë , les enfants sont pris de symptômes abdominaux graves, c’est-à-dire vomissements bilieux abondants, diarrhée fréquente et copieuse , tension et développement de l’abdomen avec sensibilité exagérée et comme péritonéale , altération considérable des traits, affaissement extrême. Cette forme, qui survient de préférence dans le cours de maladies graves, peut en imposer pour le développement d’une péritonite.
§ II. — l>iagnostic.
Le diagnostic se tire surtout de l’existence du dévoiement venu spontanément, ou persistant après une médication purgative. Il sera plus positif s’il survient en meme temps de la tension de l’abdomen avec douleur plus ou moins vive.
L’étude ’des causes sera utile aussi pour déterminer le diagnostic : nous verrons en effet qu’il est un certain nombre de maladies qui se compliquent plus facilement que d’autres de lésions intestinales.
Il sera quelquefois diflicile de distinguer rentéro-coüte d’une péritonite. Dans les cas rares , il est vrai , où la confusion serait
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possible, on pourrait tirer quelques iiKJices du mode de début, qui est ordinairement brusque dans la péritonite secondaire. {Voijez ce chapitre.)
Mais les causes d’erreur les plus fréquentes sont : 1“ l’existence des entéi'ites sans symptômes : dans ce cas la maladie est toujours méconnue-, T l’existence de symptômes sans entérite^ 3° la disproportion entre l’intensité des symptômes et des lésions. Nous reviendrons bientôt sur ce sujet.
§ III. — Pronostic.
Les aiïections qui nous occupent aggravent elles l’état de l’enfant qui en est atteint? En considérant la rareté des formes symptomatiques graves, et le peu d’intluence apparente qu’a l’entéro-colite secondaire sur les symptômes de la maladie primitive, on est tenté de dire que celte complication n’a, en général, qu’une médiocre gravité. Cependant, en scrutant les faits, nous voyons bon nombre d’enfants mourir dans la première semaine qui a suivi l’apparition du dévoiement; d’où il suit que la terminaison fatale paraît avoir été accélérée par l’apparition de ce phénomène. Aussi nous comparons volontiers ces entéro-colites terminales aux pleurésies, aux pneumonies, aux fièvres éruptives qui surviennent dans les derniers jours des alTections aiguës et chroniques graves, et déterminent ainsi la mort qui aurait pu n’arriver que plus tard.
Nous croyons donc que les lésions aiguës des intestins qui surviennent pen lant le cours d’une autie affection, ont une certaine gravité et doivent attirer l’attention des praticiens comme pronostic , prophylaxie et thérapeutique.
§ IV. — Nature de la maladie. — Xiésions anatomiques. — Concordance des lésions et des symptômes.
La maladie que nous venons de décrire est-elle toujours inflammatoire? Cette question est assez dilficile à résoudre : nous répondrions par l’aftirmàtive si nous jugions seulement d’après les malades qui ont offert des symptômes : ce sont, en effet, ceux d’une p'hlegmasie -, mais nous sommes arretés par les nombreux exemples où les lésions existent sans symptômes, ou tout au moins ne se manifestent que par une diarrhée plus ou moins abondante.
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L’anatomie elie-même ne peut servir à juger la question ; car s’il est vrai que la plupart des lésions soient inOammatoires, il est vrai aussi qu’elles n’ont pas constamment ce caractère. Nous ne croyons pas qu'il y ait un intérêt réel à décider cette question, parce qu’il existe un tel désaccord entre les lésions et leurs phénomènes appréciables , que la thérapeutique doit s’adresser moins aux altérations pathologiques qu’aux symptômes.
En etfet, s’ils sont le plus ordinairement l’expression d’une entéro-coli>e simple^ ils annoncent aussi dans bon nombre de cas des lésions soit beaucoup plus graves, telles que des entéro-colites pseudo-membraneuses et môme ulcéreuses , des ramollissements gélatiniformes , soit des lésions moins intenses, et qui s’éloignent peu de l’état normal, telles que des ramollissements, ou simples opalins, ^es folliculites plus ou moins légères.
Non seulement les lésions sont aussi différentes pour les mômes symptômes, mais encore il n’existe pas toujours un rapport d’intensité entre les unes et les autres : ajnsi, à côté d’entéro-colitcs légères ou graves à la fois pendant la vie et sur le cadavre, on en trouve d’autres qui, très intenses comme symptômes, sont légères comme anatomie, et réciproquement.
Ce désaccord est si tranché qu'il peut môme aller plus loin, et qu’on observe des symptômes là où il n’existe aucune lésion. Le plus ordinairement la forme symptomatique est alors légère; d’autres fois elle est grave, et la diarrhée est intense, les douleurs vives, l’abdomen tendu, sonore. Nous croyons devoir embrasser ces formes symptomatiques sans lésions parmi les entérites secondaires, parce qu’elles reconnaissent les mômes causes, surviennent dans les mômes circonstances, se présentent sous le môme aspect, ont la môme influence sur la maladie première, et réclament, nous le croyons, la môme médication.
Afin de prouver toutes ces assertions, nous donnons les chiffres résultat de toutes les autopsies qui ont rapport au sujet qui nous occupe (1).
Sur cent vingt-sept enfants affectés de diverses maladies auxquelles ils
(i) ISous en avons cependant éliminé un certain nombre d’enfants qui, avèé une éntéro-coUte aigue, présentaient des ulcérations tuberculeuses ou une fièvre typhoïde ; car les symptômes peuvent, dans ces cas, être rappor-
ont succombé, quatre-vingt-quatre nous ont présenté les symptômes et les lésions .anatomiques de l’entéro-colite aigue ; vingt-quatre riotié ôtif olïéi t des lésions d’apparence digùë sans symptômes, et dix-Weiif des symptômes
sans lésions. ' ^ ' ’
Les quatre-vingt-quatre premiers avaient présenté :
Inflammation érythémateuse d’intensité variable. . . 52
Entérite ou colite pseiido-membràneuse. . . ' . . . ' 6
Colite ulcéreuse et pseudo-Uiembraneuse . 1
Ramollissement plus ou moins étendu de la muqueuse. 13
Pustules stibiées . 2
Développement anormal des follicules . . 9
• Ecchymoses . . 1
Les vingt-quatre seconds avaient :
Inflammation simple en général légère . 9
Développement anormal des follicules. . 13
Kamollissement de la muqueuse. ........ 2
Il résulte de ce tableau que les formes symptomatiques secondaires coîncidehî le plus souvent aveC une inflammalion ërytliéhiateusé de îà muqueuse ' mais aussi avec des entéro-colites pseudô-Uiembfaneuses, des faniôllissemehts ; des folliculites , et que les formés latentes coïncident bvec lès mêmés lésions sauf les inflammations pseudÔ-mcnibi’àneùsés , mais daiis des'pfôpdrtions différentes. - v. / <
Voici maintenant lè tableau du rapport d’intensité entre les lésions et les sÿmptôniés chez les trois espèces de malades : ’ - ^
1® 0uatfê-vingt-quatre malades ayant des symptômes et des lésions. Rapport proportioimél entfé lés lésions et les symptômes., . . . 55
doiit* 2 pour les lésions de l’intestin grêlé seul.
— - 33 pour lés lésions dii gros intestin seul.'
— 20 pbÜf lés iésidhs des déni intêstiiis à la fois.
Symptômes légers pour de graves lésions. . v . 8
dont 1 pour l’intestin grêle seul.
— 3 pour le gros intestin seul.
— 4 pour les deux à la fois
Symptômes graves pour dés lésions légèrèS . 21
* ■ " ' dont 5 potib l’int'éStin 'grêle seul.
8 pour le gros intestin seul.
— 8 pour les deux à la fois.
2® Dix-neuf ^malades ayant des symptômes sans lésions.
Symptômes légers. ... 12 Symptômes graves. ... 7
tés indifféremment à l’une ou fautre lésion intestinale. Nous avons laissé (mais seulement pour les calculs suivants) vlrVgt-tiois autopSies d’enfants* tuberculeux et ayant une entérite aigüë sans uléérations tuberculeuses.
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3« Vingt-quatre malades ayant des lésions sans symptômes.
Lésion légère . ..22
Dont 11 pour l’intestin grêle seul.
— 9 pour le gros intestin seul.
— 2 pour les deux à la fois.
Lésion assez grave du gros intestin . 2
Il résulte de ce tableau que, sur les quatre-vingt-quatre malades qui composent la première classe, il en est plus d’un tiers qui offrent des symptômes dont l’intensité n’est pas en rapport avec les lésions ; et si nous y joignons les deux autres classes dont les symptômes n’ont pas non plus une intensité proportionnelle à celles des lésions , nous trouvons que sur cent vingt-sept enfants il en est cinquante-cinq qui offrent des symptômes et des lésions d’intensité à peu près pareilles , et soixante-douze chez lesquels la proportion n’est point gardée.
En présence d’une pareille différence, nous avons raison de dire que la forme symptomatique doit seule attirer l’attention, et non pas la forme anatomique , dont la nature échappe presque nécessairement. On comprend l’importance de ce résultat, parce qu’il amène à traiter de la même manière des entéro-coliles aiguës légères et graves , des ramollissements simples ou gélaliniformes , etc., etc., toutes lésions qu’en théorie on aimerait à traiter différemment.
De ce tableau nous concluons encore qu’il est plus fréquent de trouver des symptômes graves pour des lésions légères, que des symptômes légers pour des lésions graves ; et que , lorsqu’on observe des lésions sans symptômes, ce sont, dans la très grande majorité des cas, des lésions légères.
Enfin, si nous voulons apprécier la gravité des entéro-colites secondaires, nous n’arrivons à aucun résultat satisfaisant en ne faisant attention qu’à la forme anatomique; et d’autre part nous n’osons pas assurer qu’une lésion grave qui donne peu de symptômes n’entre que pour peu de chose dans les causes de la mort. Toutefois nous remarquons que la plupart des enfants dont nous parlons avaient d’ailleurs d’autres lésions'très graves suffisantes pour entraîner la terminaison funeste, et que la lésion intestinale ne pouvait être regardée que comme une cause accessoire.
§ V. — Causes*
Le plus grand nombre des maladies de l’enfance peut se compliquer d’entérite aiguë : la fièvre typhoïde, les fièvres éruptives,. et notamment la rougeole, sont celles qui s’en accompagnent le plus habituellement ; et dans un certain nombre de cas, les médications purgatives nous ont paru être l’origine de la complication. Toutefois, l’entéro-colite, suite d’irritants intestinaux, se produit d’autant plus facilement, que la maladie première donne plus de* susceptibilité à la muqueuse : telles sont la fièvre typhoïde et la rougeole.
Les entéro-colites aiguës secondaires sont plus fréquentes et nous semblent plus graves chez les garçons que chez les filles ; résultat opposé à celui que nous constaterons pour les entéro-colites secondaires chroniques. Les plus jeunes enfants y sont évidemment plus sujets que ceux qui ont dépassé l’âge de six ans. Ce résultat est à peu près le même, quelle que soit la maladie première, cause de l’entéro colite; cependant nous trouvons une différence pour la fièvre typhoïde , mais elle tient à ce que cette dernière maladie est en réalité bien plus commune chez les enfants les plus âgés.
Pour qu’on puisse vérifier l’exaclitude de nos propositions sur les causes des entéro-colites aiguës secondaires, nous donnons les tableaux suivants qui sont l’expression de toutes nos observations , comprenant les fièvres typhoïdes et les guérisons qui ne sont pas rentrées dans les tableaux des notes précédentes.
Fièvre typhoïde. — 27 autopsies.
17 avec lésions aiguës des intestins 10 sans lésions aigues en dehors des en dehors ses plaques. plaques.
13 Garçons | de 1 à 3 ans. 6 8 Garçons j de 4 à 5 ans. 3
4 Filles ( de 6 à 15 ans. 11 2 Filles ( de G à 13 ans. 7
9 ont été traités par les purgatifs. 3 ont été traités par les purgatifs.
Donc plus les enfants sont jeunes, plus facilement ils prennent l’entérite
dans la fièvre typhoïde. En effet, sur vingt-sept autopsies , dont dix-huit d’enfants au-dessus de six ans et neuf au-dessous , nous comptons parmi les premiers onze entérites, tandis que parmi les seconds il y a six entérites et trois seulement sans entérites , dont aucun n’a moins de quatre ans.
Donc aussi les purgatifs ont de l’influence sur la production de l’entérite, puisque plus de la moitié des typhoïdes avec entérites ont été traités par les purgatifs, tandis que moins du tiers des typhoïdes sans entérites ont été traités par les mêmes moyens.
Rougeole. — Lésions intestinales aiguës, 37.
Lésions et symptômes . 23
14 Garçons ( de 1 à 3 ans. 17 9 Filles ( de 6 à 13 ans. 6 Traités par les purgatifs. . . 4
Symptômes sans lésions. ... 3
2 Garçons f de 4 à 3 ans. 1 1 Fille ( de 6 à 10 ans. 2 Traités par les purgatifs. . . 1
Lésions sans symptômes. ... 4
3 Garçons ï de 1 à 3 ans. 3 1 Fille \ de 6 à 10 ans. 1
Guéris . 7
6 Garçons ï de 3 à 3 ans. 4 1 Fille f de 11 à 13 ans. 3 Trait és par les purgatifs. . . 1
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Scarlatine. — Lésions intestinales aiguës . 17.
Lésions et symptômes. .... 12 10 Garçons j de 1 à S ans. 8 2 Filles \ de 6 à 15 ans. 4 Traité par les purgatifs. . . 1
Symptômes sans lésions. ... 2 2 Garçons de 6 à 10 ans. 2 Traité par les purgatifs. ^ . 1
Lésions sans symptômes. . . . 1
1 Garçon de 6 ans. 1
Traité par les purgatifs* . . 1
Güéris. . . 2
2 Filles de 6 à 15 ans. 2
Éruptions varioliques. —Lésions intestinales aigues , 17.
Lésions et symptômes . 5
4 Garçons 1 Fille
de 3 à 5 ans. 3 de 6 à 15 ans. 2
Traité par les purgatifs ... 1
Symptômes sans lésions. . . .
1 Fille de 12 ans. 1
Lésions sans symptômes. ... 7 3 Garçons | de 1 à 5 ans. 4 4 Filles ( de 0 à 15 ans. 3
Guéris . 4
1 Garçon 3 Filles
de 6 à 15 ans. 4
Pneumonies primitives ou secondaires [V entérite de ces dernières est sous la dépendance dé la pneumonie êlîe-même).
Lésions intestinales aiguës , 23.
Lésions et symptômes.
Lésions sans symptômes. . . .
8 Garçons ( de 1 à 5 ans. 7
1 Fille ( de 0 à 10 ans. 2
Traités par les purgatifs. . . 2
Symptômes sans lésions. ... 6 4 Garçons 1 de 1 à 5 ans. 4
2 Filles f de 6 à 15 arts. 2
t de » ans.
Traité par les purgatifs,
Guéris .
4 Garçons ( de 3 à 5 ans. 4 1 Fille ( de 7 ans. 1
Traités par les purgatifs. . . 5
Maladies diverses telles que coqueluche , croup, bronchite, angine,
pleurésie , etc. , etc.
Lésions intestinales aigues, 29.
Lésions et symptômes . 19
12 Garçons ( delà5ans. 14 7 Filles ( de 6 à 1 5 ans. 5 Traités par les purgatifs. . . 2
Symptômes sans lésions. ... 3
2 Garçons ( de 4 ans. 1 1 Fille ( de C à 10 ans. 2 Traité par les purgatifs. . . 1
Lésions sans symptômes. ... 4
3 Garçons (
1 Fille I delà5ans. 4
Guéris . 3
1 Garçon ( de 4 ans, 1
2 Filles [ de 6 à 10 ans. 2
En résumé , nous avons cent quarante exemples de lésions secondaires aiguës des intestins.
Dont il appartient à la fièvre typhoïde. . . 17
— à la rougeole . 37
— à la scarlatine . 17
— à la variole . 17
— à la pneumonie . 23
— à des maladies diverses. . . 29 11 y a 21 enfants guéris et 119 morts.
Il y a 111 entéro-colites spontanées ; 29enf’ants ont été traités par les purgatifs , et le dévoiement a continué après l’emploi de ces moyens.
11 y a 96 garçons et 44 filles.
Il y a 84 enfants âgés de un à cinq ans , et S6 au-dessus de cet âge.
§ VI. — Traitement.
Les lésions aiguës secondaires des intestins méritent-elles d’attirer l’attention du praticien , et quels médicaments la thérapeutique doit-elle leur opposer ?
L’étude des causes telle que nous venons de l’établir répond à ces questions. Sous la dépendance d’une autre affection, et entretenue par elle, la lésion de l’intestin a le meme génie, et coexiste en conséquence le plus souve«t avec un état général de toute l’économie. Elle diffère donc considérablement de l’entéro-colite primitive, qui est évidemment une affection purement locale. La question importante comme thérapeutique est donc tout entière dans le traitement de la maladie principale ; dirigez surtout vos efforts contre la fièvre typhoïde, ou la pneumonie, et la guérison de l’intestin suivra facilement et sans obstacle celle de ces affections. Si au contraire la maladie première ou ses autres complications tendent à se terminer par la mort, il est d’une complète inutilité de chercher un traitement à la lésion intestinale.
Toutefois, dans un certain nombre de cas, des indications sont fournies par cette affection locale: ainsi.,
r Lorsque les symptômes intestinaux attirent l’attention jpardessus tous les autres;
2° Lorsque la lésion intestinale est presque la seule complication de la maladie première , ou lorsqu’elle persiste après la guérison des autres complications ou de l’affection principale ;
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3° Lorsque le traitement mis en usage lui donne évidemment naissance.
Dans ces cas, la médication que l’on devra préférer est la meme que pour l’entérite primitive aiguë -, celle-là seule est réellement utile.
Mais nous éprouvons plus d’embarras lorsqu’il s’agit d’une entérite causée par la médication. Il est presque impossible, en elTet, de déterminer si les évacuations sont ou non le résultat d’une maladie intestinale , et ce n’est que la persistance des symptômes après la cessation de l’emploi des purgatifs qui peut mettre sur la voie.
Dans ces cas donc, quelle est la règle à suivre, et où s’arrêter dans l’administration des purgatifs ?
Si la maladie prédispose aux entéro-colites , comme la rougeole, la fièvre typhoïde, abstenez-vous des purgatifs , à moins que vous ifen reconnaissiez la nécessité ou l’utilité, et dans ce cas ménagez-en l’emploi , et n’insistez pas sur eux ^ agissez avec d’autant plus de réserve que l’enfant sera plus jeune et plus débilité par la maladie première. Cependant si vous voulez déterminer une entérite comme dérivation d’une maladie plus grave, persistez ; les remèdes les plus efficaces pour produire cet effet sont l’huile de croton , l’émétique, le kermès et le calomel à haute dose-, mais dans ce cas encore craignez d’aller plus loin que de raison, et d’obtenir, au lieu d’une dérivation simple, une grave inflammation.
Pour nous qui sommes loin d’avoir vu d’heureux effets de cettemanièred’agir,nousla proscrivonsdans l’immense majorité des cas, et nous craignons l’emploi des purgatifs trop répétés et trop énergiques chez les enfants âgés de moins desix ans, et déjà malades^ ils ne sont bien supportés que par des enfants audessus de cet âge, robustes , non encore affaiblis par la maladie , et dont l’affection principale ne porte pas d’une manière primitive ou consécutive sur le tube intestinal.
Dans le cas où l’entérite secondaire se présenterait sous une forme grave, avec douleur abdominale vive, tuméfaction du ventre devenant très intense, il faudrait, si l’enfant n’est pas débilité,
V Recourir à une application d’un petit nombre de sangsues sur le ventre, et laisser couler les piqûres pendant peu de temps.
2^" On administrerait comme anliphlogiytique]e mercure uni à
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l’opium, de façon à ce que dans les vingt-quatre heures un enfant de un à cinq ans prît 20 centigrammes de calomel, et 1 à2 centigrammes d’opium ; la dose serait fractionnée en huit prises. Pour un enfant de cinq à dix ans on doublerait la dose, mais en l’administrant toujours de la meme manière.
3“ On insisterait sur les cataplasmes narcotiques ou les frictions avec des liniments opiacés, ou bien encore avec la pommade mercurielle.
4^ L’on prescrirait des lavements d’eau de guimauve , d’amidon et de tête de pavot.
B. FOR3IE AIGUE TYPHOÏDE
Cette forme d’entérite, toute spéciale à l’enfance, a déjà été mentionnée par l’un de nous dans sa dissertation inaugurale, et depuis a de nouveau attiré notre attention dans un mémoire publié dans le Journal des connaissances médico-chirurgicales ^ nous avons alors donné des observations , soit en entier , soit par extraits, et nous ne croyons plus nécessaire d’employer ce genre de preuves pour établir l’existence de l’entérite à forme typhoïde.
Les exemples de ce genre sont rares , et nous n’en avons recueilli que six, dont quatre sont primitifs, et deux consécutifs à la rougeole et à la scarlatine. Ainsi le tableau que nous allons donner, bien que présenté d’une manière générale, n’est le résultat que d’un petit nombre de faits , et ne saurait en conséquence être regardé comme exact que lorsque de nouvelles observations seront venues s’ajouter à celles que nous possédons.
§ I. Tableau. — Forme. — Marche.
L’entérite typhoïde débute , soit par quelques jours de malaise avec diminution d’appétit , soit d’emblée par de la fièvre, de la céphalalgie, de la soif, de l’anorexie, de la douleur de ventre, de la constipation ou du dévoiement, rarement des épistaxis; soit encore par des vomissements fréquemment répétés , avec céphalalgie, constipation et apparence de méningite.
La maladie suivant son cours, les forces se dépriment, l’enfant est abattu , couché sur le dos , les yeux cernés, les narines sèches, croûteuses ou pulvérulentes; les lèvres sont grosses et croûteuses, la figure pâle, surtout au pourtour du nez et des
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lèvres; la langue humide, rouge à la pointe, devient bientôt collante , puis sèche , avec ou sans enduit jaune à la base; bahdomen est plus ou moins ballonné, tendu , douloureux surtout à la fosse iliaque; la constipation, si elle existe, cesse bientôt, et est remplacée par un dévoiement que nous avons vu être abondant et involontaire dès le début ; la soif est vive , l’appétit perdu ; les vomissements du début ne se renouvellent pas.
L’enfant est agité, anxieux, a môme un peu de délire. la nuit; la lièvre est intense, la peau chaude, sèche, le pouls fréquent et régulier; la toux est rare et peu intense; l’auscultation fait entendre dans les premiers jours du râle sibilant qui persiste , à moins qu’une complication pulmonaire ne vienne le modifier.
Plus tard , l’aspect typhoïde se prononce de plus en plus. Vers le huitième ou dixième jour, on aperçoit des taches typhoïdes (trois sur six nous en ont présenté), taches en général petites, peu nombreuses, assez mal dessinées et de peu de durée; une fois seulement nous avons trouvé des sudamina. La langue devient sèche , grillée meme parfois , et râpeuse , noirâtre; la douleur abdominale persiste; le dévoiement est plus fréquent et abondant; les symptômes cérébraux s’aggravent; il y a de l’agitation , du délire continuel ou avec intervalles ; le faciès altéré, anxieux, exprime la souffrance ; l’enfant pousse des plaintes de temps à autre; la tlèvre persiste avec chaleur et sécheresse de la peau ; le pouls devient de plus en plus fréquent et petit ; et enfin la mort arrive après deux ou trois septénaires.
Le peu d’exemples que nous avons sous les yeux nous ont représenté pour la forme plusieurs des types de la fièvre typhoïde :
Chez l’un d’e^x, jeune fille de six ans et demi, la maladie a été toute cérébrale, au point que pendant la vie nous étions indécis sur l’existence d’une fièvre typhoïde ou d’une méningite, tant les symptômes cérébraux étaient tranchés et intenses; nous donnerons cette observation, qui sort un peu du tableau que nous venons de présenter. (Voy. p. 52*2.)
Dans un second exemple, nous trouvons la forme typhoïde avec prédominance de symptômes cérébraux, c’est-à-dire la forme ataxique pure, mais sans confusion possible avec la méningite.
Dans le troisième exemple , nous trouvons la fièvre typhoïde
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à forme simple, avec prédominance des symptômes abdominaux et peu de symptômes cérébraux.
Les quatrième et cinquième observations sont celles d’une fille et d’un garçon guéris , qui ont eu une entérite avec quelques symptômes typhoïdes à la suite de la rougeole et de la scarlatine. L’aspect général des enfants, et l’impression qu’ils nous ont laissée, nous ont engagés à les admettre dans cette classe.
Dans notre sixième exemple nous voyons une fièvre typhoïde dont les symptômes sont d’abord mal tranchés, puis bientôt complètement dissimulés par une peumonie intercurrente. Cependant de la douleur dans la fosse iliaque droite, des taches lenticulaires, du ballonnement du ventre, du râle sibilant, de la fièvre, devaient faire penser aune fièvre typhoïde mal caractérisée à cause de l’âge { deux ans et demi ).
§ II. — l>iagnostic.
D’après je peu de détails que nous venons de donner, on nous demandera peut-être quel moyen existe pour distinguer ces formes d’entérite de la fièvre typhoïde. Nous avouerons que l’aspect général est le meme dans les deux maladies, et la confusion presque impossible à éviter. Cette assertion ressortira pleinement d’une comparaison mieux suivie dans le chapiiie de la fièvre typhoïde.
Cependant, si nous entrons dans les détails, nous yoyons :
1“ Que la rate n’a été développée que chez un seul de nos six malades, et encore assez peu pour échapper à l’investigation pendant la vie. Disons de suite que la rate est loin de se développer dans toutes les affections typhoïdes.
2° Quels que soient les symptômes abdominaux, nous n’avons constaté de gargouillement chez aucun de nos malades. Le gargouillement assez fréquent dans la fièvre typhoïde manque cependant dans bon nombre de cas.
3° Les taches lenticulaires ont toujours été petites, peu nombreuses et de peu de durée. Dans la fièvre typhoïde, elles manquent rarement, et ont quelquefois le même caractère que celles de l'entérite.
Du reste, la confusion entre ces deux affections est d’autant plus facile qu’il existe bon nombi'o de fièvres typhoïdes dont les symptômes se rapprochent considérablement de ceux de
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l’entérite simple; il est donc diiïicile de les distinguer : nous verrons bientôt si cela est utile.
§ 111. — - Complications.
Deux de nos malades ont eu des complications graves : l’un une pneumonie étendue qui, datant du cinquième ou sixième jour de l’entérite, la masqua dès lors presque complètement et la fit oublier.
L’autre eut une pneumonie et une gangrène du poumon à laquelle nous aurions peut-être attribué l’aspect de la maladie , si les symptômes abdominaux et typhoïdes n’avaient précédé le développement de l’affection pulmonaire.
§ IV. -- Mature de la maladie. — Iiésions anatomiques.
Si les symptômes de l’entérite typhoïde sont graves, la lésion qui les caractérise ne l’est pas toujours : tantôt c’est une inflammation érythémateuse peu intense , tantôt c’est une désorganisation étendue et profonde , quoique nullement ulcéreuse. Ce qui n’est pas moins remarquable, c’est que l’entérite siège à la fin de l’intestin grêle, et que le gros intestin est peu malade en comparaison du premier.
Cependant un de ces enfants avait une colite grave, tandis que l’intestin grêle présentait une lésion peu intense, des plaques; lésion que nous n’avons pas rencontrée ailleurs, et dont voici la description :
« Au-dessus de la valvule on trouve deux plaques de la lon- » gueur d’un pouce et demi , légèrement saillantes, non ulcé- » rées , recouvertes d’une fausse membrane jaune, semée comme >» de la poudre très ténue et très nombreuse , au-dessous la » plaque est épaisse, très molle , à aréoles petites, et rouge par » places seulement. >*
A part ce cas, aucun autre malade ne nous a présenté de lésion des plaques de Peyer. Tous avaient les ganglions mésentériques à l’état normal.
Ces faits mènent à des considérations d’un ordre différent , et qui nous ont déjà occupés. Nous avons vu ailleurs qu’il existe chez l’enfant des altérations des plaques de Peyer qui rappellent celle de la fièvre typhoïde , bien que leurs symptômes
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soient très différents de ceux de celte pyrexie-, nous voyons ici des symptômes typhoïdes sans altération folliculaire ni mésentérique; nous verrons enfin plus tard des dothinentéries à forme d’entérite simple. Il nous semble naturel de grouper ensemble tous ces faits qui constitueraient une fièvre typhoïde incomplète, bâtarde, ou simplement anomalé, en sorte qu’il existerait une dothinentériteou fièvre typhoïde normale, une entéro-colite normale , et une maladie intermédiaire qui serait dénommée entérite typhoïde, maladie qui tiendrait à l’une ou à l’autre des premières, tantôt par les symptômes, tantôt par l’anatomie pathologique, établissant par conséquent le passage de l’une à l’autre. Comme cette entérite typhoïde est particulière à l’enfance et aux plus jeunes enfants, elle confirme une proposition, que de nombreuses considérations nous ont déjà fait émettre : savoir que dans le jeune âge la fièvre typhoïde et l’entérite tendent à se confondre , pour s’isoler à un âge plus avancé, et former deux maladies très distinctes.
Cette assertion est du reste confirmée par l’âge des enfants qui nous occupent ici. Le plus jeune en effet a deux ans et demi, le plus âgé six ans et demi ; il en est de meme pour les malades qui ont des fièvres typhoïdes à forme d’entérite : donc le jeune âge est le point de ralliement et de confusion des maladies aiguës intestinales, qui, à cette époque de la vie, ne peuvent que difficilement être distinguées les unes des autres.
§ V. — Traitement.
Ces remarques, qui au premier abord peuvent paraître seulement théoriques ont cependant une certaine valeur thérapeutique. Car, si les maladies se confondent ainsi, elles mènent à cette conclusion, que la thérapeutique ne doit pas différer plus que les formes apparentes, et que le traitement qui convient dans le jeune âge à la fièvre typhoïde convient aussi à l’entérite typhoïde, et réciproquement. Existe-t-il une entérite dont les symptômes sont typhoïdes? Nous penserons que la maladie est de même nature que la dothinentérie avec une expression pathologique différente, et que la thérapeutique dcit être la même. ( Voy. Traitement de la fièvre typhoïde. ) Les lésions anatomiques de la fièvre typhoïde se révèlent-elles par les
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symptômes d’une entérite? Nous regardons l’affection comme se rapprochant de l’inflammation simple de l’intestin, et nous lui opposons le traitement de l’entérite.
Observatioiv. — Fille de six ans et demi. Début d’affection cérébrale (céphalalgie 3 vomissements , constipation). — J partir du septième jour symptômes de méningite confirmée (roideur des membres, dilatation des pupilles, paralysie du sentiment, délire, agitation extrême, etc,). — Mort le treizième jour. — A l’autopsie le cerveau et ses membranes sont à l’état normal. — Entérite disséminée dans les deux derniers mètres de l’intestin grêle. — Pas de lésion des plaques de Peyer ni des ganglions mésentériques.
Bocey , fille âgée de six ans et demi , fut admise le 9 décembre 1839 à rhôpital des Enfants.
Les renseignements suivants nous furent fournis par son père qui était très intelligent.
j O Hérédité. — Pas d’hérédité tuberculeuse par le père et la mère. Un frère est mort à cinq ans d’une maladie qui dura neuf jours et dont les symptômes prédominants furent de la céphalalgie et des vomissements. Une sœur de huit ans est actuellement malade depuis huit jours, se plaignant de céphalalgie et ayant de la constipation.
Circonstances hygiéniques. — Logement humide, nourriture médiocre , arrivée récente à Paris.
Maladies antérieures.— En général bien portante, sujette cependant aux fièvres intermittentes.
Etat avant le début. — Depuis un mois fièvre très irrégulière par intervalle avec un peu de céphalalgie. Ces symptômes étaient légers, et lorsqu’ils s’étaient dissipés , l’enfant se livrait à ses jeux habituels. La veille du début, en particulier, elle était bien.
Début de lamaladie.—Le^ décembre la maladie débute par des vomisse ments bilieux qui durent pendant trois ou quatre jours -, ils s’accompagnent de fièvre , de constipation et de céphalalgie ; ce dernier symptôme augmente d’une manière sensible le cinquième et sixième jour ; l’enfant poussait alors des cris très aigus ; à la même époque elle se plaignit aussi de l’estomac et du ventre. Jusqu’au septième jour l’intelligence resta nette; la petite malade demandait à uriner ; la soif n’était pas exagérée ; elle prit pour toute nourriture une pomme cuite. Le septième jour il survint du délire, et deux heures avant l’entrée à l’hôpital les yeux étaient convulsés en haut ; il y avait de la roideur de la tête et des membres.
Etat actuel le huitième jour de la maladie. — Constitution. — Cheveux blonds, yeux bruns, cils longs, peau brune, membres assez forts, bien conformés.
Faciès. — Les paupières sont un peu rouges, les conjonctives injectées et humides , les narines croûteuses , les lèvres rouges et sèches , la bouche pincée , le faciès cérébral.
Décubitus latéral gauche.
Fièvre. — La chaleur est vive ; le pouls à 132 , peu développé , la face esi marbrée de violet.
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Respiration à 36 ; en arrière à droite quelques craquements par intervalle ; à gauche respiration faible ; un peu de toux sèche par intervalle ; voix assez claire.
F onctions digestives. — Dents humides ; gencives grosses et rouges ; langue humide , lisse, rouge à la pointe; abdomen peu volumineux , souple, sans tache ni gargouillement ; anorexie , dévoiement depuis l’entrée.
Système nerveux. — La malade est dans une agitation continuelle ; par instant ses paupières s’ouvrent , et le globe de l’œil se porte fortement en haut et oscille ; pendant ce temps toute la partie supérieure du corps remue aussi. Cet état persiste pendant quelques secondes, puis les paupières se ferment ; la malade semble s’affaisser ; il n’y a pas de convulsions proprement dites , mais par intervalles on observe des mouvements désordonnés des membres ; un peu de roideur dans le bras gauche ; les pupilles sont largement dilatées ; la vue est abolie ainsi que l’ouïe ; la sensibilité tactile des conjonctives est conservée ; celle du nez paraît un peu diminuée ; la sensibilité de la peau est conservée , mais d’une manière assez indistincte ; il n’y pas de paralysie des membres.
Du neuvième au douzième jour de la maladie, époque à laquelle survient la mort :
Le fades resta le même. Le décubitus fut dorsal.
Fièvre. — Le pouls devint de plus en plus petit et était insensible le onzième jour ; le dixième il était à 120 ; la chaleur était peu vive ; la face resta violacée.
Larespiration tomba à 28, puis à 16, et devint irrégulière ; l’on entendit des deux côtés en arrière du râle sibilant mêlé de craquements muqueux.
Fonctions digestives. — Les gencives, de plus en plus rouges, s’ulcérèrent à leur bord libre ; la langue, d’un rouge très vif, lisse, nette, ne fut sèche que le jour de la mort ; l’abdomen fut rétracté le neuvième jour seulement , les autres jours il était peu souple, non ballonné; le dixième, l’enfant ayant recouvré toute son intelligence , indiqua clairement par ses paroles et par ses gestes qu’il souffrait dans la fosse iliaque droite ; soif peu vive. Le 9 il y eut des nausées, et le 11 des vomissements ; le dévoiement persista abondant.
Système nerveux.— Le 9, l’agitation était la même , mais les i^upilles n’étaient plus dilatées; la vue et l’ouïe étaient revenues. Le 10, l’intelligence était parfaitement nette ; la malade répondait bien aux questions , se plaignait de céphalalgie frontale, et avait, disait-elle, la vue un peu trouble; l’agitation et la roideur avaient disparu ; la sensibilité était partout normale. Le 11 , l’intelligence était moins nette que la veille; la nuit elle avait eu un délire intense ; les pupilles étaient de nouveau dilatées ; la sensibilité de la conjonctive plus vive à gauche qu’à droite; la peau était insensible. Le douzième elle ne répondait plus aux questions ; toute la nuit elle avait poussé des cris très aigus , et le matin elle était dans le coma ; les membres supérieurs étaient un peu roides; les pupilles dilatées peu contractiles. Ces symptômes persistèrent le reste de la journée , et le treizième jour, à cinq heures et demie du matin , elle mourut.
A aucune époque nous n’observâmes de sueurs, d’infiltration, d’éruption, de taches typhoïdes ni de sudamina.
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Le traitement suivant fut mis en usage : avant le septième jour, on fit une médecine purement expectante ; on donna quelques lavements émollients vu la constipation ; lors de l’entrée à l’hôpital , on appliqua six sangsues à l’angle des mâchoires et deux vésicatoires aux jambes. Le huitième jour on prescrivit une potion avec 4 grammes d’acide borique, et 1/4 de lavement avec 30 centigrammes de camphre et 10 centigrammes de quinine. Le 9, on posa six sangsues à la colonne vertébrale , des cataplasmes sur le ventre et des compresses froides sur le front. Le 10 , on continua la potion d’acide borique et les lavements de quinine et de camphre. Le 11 , on donna une potion absorbante avec la poudre d’yeux d’écrevisses, des cataplasmes sur le ventre , des cataplasmes chauds aux pieds et un demi-lavement de sulfate de quinine. Le 12, même traitement, plus six sangsues à l’épigastre.
L’autopsie fut pratiquée vingt-huit heures après la mort , par un temps humide et venteux.
Habitude extérieure. — Cadavre bien conformé ; pas d’amaigrissement ; aucun signe de putréfaction ; pas de roideur.
Encéphale. — Les sinus contiennent du sang liquide et quelques caillots ; l’arachnoïde est lisse, polie, transparente, elle ne contient pas de liquide ; la pie-mère, vivement injectée, se détache facilement ; pas de granulations ni de pus; assez de sang dans les gros vaisseaux; peu d’infiltration sous-arachnoïdienne ; le cerveau est généralement un peu flasque, sans ramollissement ; piqueté abondant de la substance blanche ; la substance grise est normale ; une cuillerée de sérosité dans chaque ventricule.
Le larynx , la trachée, sont sains. Les plèvres présentent quelques adhérences celluleuses lâches aux parties antérieures et postérieures. Le poumon droit est rosé en avant ; à la partie postérieure du lobe supérieur on voit des taches violacées au niveau desquelles le parenchyme est d'un rouge noir à la coupe, lisse, mais difficilement friable ; à la pression il en découle un sang noir abondant (congestion apoplectique). Cette altération existe dans une hauteur de deux pouces ; elle tranche avec la coloration rose et la souplesse du reste du lobe ; les bronches de ce lobe sont saines et ont la couleur des tissus sous-jacents. Le lobe inférieur , uni au moyen , présente à sa partie postérieure quelques taches violettes de la dimension d’une pièce de cinquante centimes ; à la coupe il contient beaucoup de sang ; les points violets sont friables et analogues à ceux décrits dans le lobe supérieur ; les bronches sont saines.
Le poumon gauche ne contient aucun point apoplectique ; le lobe supérieur présente cinq ou six granulations grises ; le lobe inférieur , un peu violacé à la base , est congestionné : la pression en fait sortir du sang spumeux.
Les ganglions bronchiques gauches sont tuberculeux et communiquent avec les bronches du poumon gauche (1) ; ils sont du reste peu volumineux ; les ganglions bronchiques droits sont sains.
(i) Nous abrégeons à dessein toute la description de cette altération spéciale.
FORME AIGUE TYPHOÏDE
Le péricarde est sain.
Le cœur contient du sang liquide noirâtre , des caillots gelée de groseille et quelques caillots jaunes fibrineux ; les valvules aortiques et pulmonaires sont d’un rouge peu vif.
Le phary nx est sain.
L’estomac contient des matières peu liquides, grisâtres ; la muqueuse est d’un blanc sale ; sa consistance est bonne 5 elle adhère assez fortement au tissu sous-muqueux ; son épaisseur est normale.
Intestin grêle. — Immédiatement au-dessus de la valvule , on voit une plaque arrondie du diamètre d’une pièce de deux francs , saillante d’un demi-millimètre , inégale à sa surface , présentant des mamelons saillants circonscrivant des points irréguliers légèrement déprimés ; par la traction les inégalités de la plaque s’effacent, les saillies s’affaissent, les cercles disparaissent ; la couleur de cette plaque est rouge terne , mais la muqueuse existe partout sans ulcération ; elle est médiocrement consistante ; le tissu sous-muqueux est lisse , poli, non injecté ; au-dessus est une plaque ovalaire moins saillante présentant du reste les mêmes caractères.
Au-dessus de ces plaques , dans une étendue de 7 centimètres , la muqueuse est d’un rouge vif par arborisation de sa trame elle-même ou du tissu sous-muqueux. Cependant l’injection est beaucoup plus évidente dans la première de ces deux membranes qui est très molle et ne donne pas de lambeaux ; le tissu sous-muqueux est lisse , non ramolli ; en remontant on trouve plusieurs portions de l’intestin moins étendues que celle que nous venons de décrire , mais qui offrent les mêmes caractères. Ces surfaces enflammées sont au nombre de huit à dix , en sorte que la phlegmasie occupe en totalité une étendue d’environ 50 à 60 centimètres. C’est dans les deux derniers mètres que ces altérations existent , car toute la portion valvulaire est parfaitement saine; l’intestin contient peu de matières ; il n’est pas distendu par les gaz.
Gros intestin. — Il renferme des matières moulées ; par places peu étendues, la muqueuse et le tissu sous-rauqueux sont finement arborisés et pointillés ; partout la membrane conserve son poli et son épaisseur normale ; les parties injectées donnent aussi bien que les autres des lambeaux de plusieurs lignes ; un grand nombre de follicules isolés se montrent avec un point ; noir analogue à la barbe récemment faite.
Les ganglions mésentériques ne dépassent pas le volume d’une grosse lentille ; ils sont gris ou blancs-grisâtres, sans injection ni ramollissement.
Le foie volumineux est assez facilement pénétrable au doigt ; la vésicule contient une bile noire hlante abondante.
La rate ail centimètres dans son grand diamètre , 8 dans son diamètre transversal et 2 dans son épaisseur ; à la coupe elle est d’un rouge noir ; son tissu n’est que médiocrement friable.
Les reins sont très injectés à l’extérieur ; après les avoir dépouillés de leur enveloppe , on voit que l’injection très abondante occupe la surface I corticale; les deux substances sont parfaitement distinctes et d’une bonne I consistance ; les deux reins offrent cette congestion, mais surtout le droit qui i est d’un cinquième environ plus volumineux que l’autre.
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Remarques. — Nous sommes convaincus que ceux de nos lecteurs qui parcourraient cette observation sans consulter son titre etsanslireTautopsie ne mettraient pas en doute Fexistence d’une affection cérébrale. Pendant toute la première période de la maladie, les symptômes ont été entièrement semblables à ceux que nous décrirons plus tard comme caractérisant le début d’une méningite tuberculeuse. Sauf quelques douleurs de ventre et d’estomac accusées par la malade , et qui auraient pu faire soupçonner une affection abdominale, les autres signes, la céphalalgie, la constipation et les vomissements appartenaient bien plus à la méningite qu’à toute autre affection. Cependant ces symptômes réunis au mouvement fébrile pouvaient aussi être l’indice d’une gastrite légère. Observons toutefois que les causes anti-hygiéniques et la nature de la maladie à laquelle avait succombé le frère de notre malade devait faire pencher la balance en faveur de l’affection cérébrale. Si donc il pouvait y avoir du doute dans les premiers jours, il ne paraissait plus permis à partir du septième. A ce moment les symptômes cérébraux avaient acquis un tel degré d’intensité qu’ils dominaient toute la maladie : aussi dès cette époque nous crûmes à une méningite^ et le traitement fut dirigé en conséquence.
Cependant ilexistait quelques symptômes qui auraient dû nous faire hésiter dans notre diagnostic, 1« c’était d’abord le dévoiement qui s’établit spontanément sans qu’on eût donné de purgatifs et qui dura jusqu’à la mort ; or il n’existe pas un seul cas à nous connu où il soit survenu du dévoiement spontané dans le cours d’une méningite inflammatoire ou tuberculeuse. 2° En outre , le jour où l’enfant recouvra sa connaissance, il accusa très exactement des douleurs à l’ombilic et dans la fosse iliaque.
Le ventre ne fut rétracté qu’un seul jour', les autres, il était plus ou moi ns gros et mou, symptômes qu’on observe jamais à une époque avancée de la méningite, le ventre étant presque toujours alors rétracféd’une manière progressive et permanente; 4® enfln, la rougeur persistante et l’aspect lisse de la langue annonçaient aussi plutôt une lésion des intestins qu’une affection des méninges. Mais nous le répétons, les symptômes quil nous est facile de mettre en relief et de grouper après coup.^ étaient tellement masqués par la prédominance des troubles fonctionnels du système nerveux , que nous n’y attachâmes pas assez d’importance, et que nous continuâmes à porter le diagnostic d’une
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affection encéphalique. Supposons cependant que notre vue mieux dirigée nous eût mis à même de déterminer le siège de la maladie, nous l’aurions sans contredit placé dans l’intestin, mais nous aurions plutôt pensé à une fièvre typhoïde ataxique qu’à une entérite simple. L’arrivée récente à Paris, le dérangement de la santé antérieure au début, en outre l’existence du râle sibilant, étaient en faveur de la dothinenterie. Cette observation, comme nous l’avons dit tout-à-i’heure, est tout-à-fait anormale ; mais elle montre avec quelle facilité le cerveau réagit sympathiquement sous J’influence d’une lésion intestinale , et combien il est important que l’observateur pèse avec soin la valeur de chaque symptôme sans se laisser préoccuper par ceux qui semblent par leur prédominance effacer tous les autres.
C. DYSENTERIE
La dysenterie a été le sujet d’un grand nombre de recherches importantes chez l’adulte, et l’étude des ouvrages qui traitent de cette maladie devrait peut-être porter à la considérer comme une affection générale , dont l’expression anatomique se trouve dans les intestins, et qui dès lors doit être rap- *prochée de la fièvre typhoïde.
Peut-être que l’examen d’un grand nombre de faits , et notamment d’une épidémie , nous eût amenés à partager cette opinion , tandis que les observations que nous avons sous les yeux ne nous permettent pas de l’admettre; toutefois leur petit nombre nous force à rester dans le doute.
Sept malades seulement nous ont offert l’ensemble des symptômes qu’on attribue à la dysenterie ^ un seul était bien portant lorsque la maladie survint , les six autres étaient actuellement atteints ou convalescents de vai'ioles ou de rougeoles.
L Dysenterie primiiive..
Le premier enfant dont nous venons de parler était âgé de douze ans , blond , mais fort et bien constitué. Sa maladie débuta comme une entéro-colite primitive simple, et ce ne fut guère qu à la fin du deuxième septénaire que la maladie prit
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l’aspect dysentérique. Voici du reste l’analyse succincte de ce cas ; analyse qui remplacera le tableau de la maladie que nous ne saurions faire d’après les auteurs , puisqu’aucun de ceux que nous avons consultés n’a parlé de la dysenterie primitive chez les enfants.
Étant bien portant , l’enfant fut pris de vomissements alimentaires accompagnés de fièvre avec chaleur, anorexie, soif, céphalalgie, dévoiement ; nous ne pûmes obtenir plus de détails. Il était entré au neuvième jour de sa maladie ; du neuvième au douzième jour , nous observâmes les symptômes suivants : peu ou pas de fièvre ; pouls de 92 à 100 ; pas de chaleur ; coloration de la face assez vive ; lèvres sèches , langue humide , un peu rouge au pourtour, jaune ou blanche à la base ; un peu de soif ; abdomen contracté, douloureux à l’ombilic ; coliques ; selles un peu abondantes, peu nombreuses, demi liquides ; l’enfant demande à manger. Le onzième jour, on prescrivit une potion huileuse avec un mélange d’huile d’amandes et d’huile de ricin , 43 grammes de chaque.
Le douzième et le treizième jour, les douleurs abdominales furent plus vives et plus générales ; les selles furent au nombre de trois , puis cinq dans les vingt-quatre heures et liquides , et il y eut un peu d’agitation la nuit.
Le quatorzième jour, la scène changea : le masque était pâle, les lèvres croûteuses, le faciès abattu ; les pulsations artérielles à 128, régulières, assez larges ; la chaleur cependant était médiocre et la peau assez naturelle ; les dents étaient sèches et fuligineuses ; la langue médiocrement humide , pâle , blanche à la base , papillaire ; le ventre était peu gros , peu sonore , mais tendu et généralement douloureux ; l’enfant avait des épreintes, du ténesme ; il se présentait souvent au bassin et faisait des efforts pour ne rien amener ; six fois seulement il rendit des matières liquides que nous ne pûmes voir ; cependant il demandait toujours à manger. Les jours suivants l’état persista à peu près le même ; les épreintes étaient tantôt moindres , tantôt plus intenses ; les selles furent plus nombreuses ( neuf et plus dans les vingt-quatre heures) elles contenaient du sang noir peu abondant. On prescrivit alors quatre sangsues dans la fosse iliaque droite , 1/2 lavement d’amidon. Le dix-septième jour, il y eut cette modification que les selles , au nombre de sept , furent plus abondantes que les jours précédents ; on ordonna une pilule d’opium de 1/4 de grain, et le lendemain , dixhuitième jour, les symptômes abdominaux étaient moindres, le ventre était encore douloureux dans le flanc droit , les selles nombreuses et non sanguinolentes, mais l’enfant était dans un état d’accablement et d’assoupissement remarquable ; la nuit il avait eu un délire intense qui se prolongea le jour ; la figure exprimait la souffrance ; les narines étaient pulvérulentes ; le pouls à 128 , sans chaleur. Le dix-neuvième jour , l’état cérébral était le même; les selles avaient été suspendues la veille, mais le matin le ventre était sonore, douloureux partout, gargouillant à droite; le pouls avait baissé de quelques pulsations ; on prescrivit un bain de vingt minutes. Le vingtième jour, le pouls était à 108, le faciès naturel, le ventre indolent;
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il y avait eu plusieurs selles verdâtres en dévoiement. A partir de ce jour l’enfant entra en convalescence; les selles diminuèrent, sauf le vingt-quatrième jour où , à la suite d’un écart de régime, il eut douze selles dont quelques unes sanguinolentes ; après cette recrudescence d’un seul jour, la guérison se soutint, et l’enfant sortit de l’hôpital le trenle-unième jour, guéri depuis plusieurs.
La maladie dont nous venons de donner l’iiistoire avait été regardée comme une entéro-colite simple jusqu’au quatorzième jour; mais les douleurs de ventre, le ténesme, les selles sanguinolentes, forcèrent bientôt à y voir une dysenterie. Cependant il est remarquable que pendant le cours d’une maladie aussi grave la chaleur soit restée médiocre et que l’appétit ait été conservé. En outre la fièvre, peu vive, était antérieure aux symptômes intestinaux ^ en sorte qu’il nous a été impossible de voir dans ce fait autre chose qu’une maladie de l’intestin , ayant des symptômes locaux particuliers , mais ne constituant pas primitivemeni une maladie générale èt assimilable à la fièvre typhoïde ou aux fièvres éruptives. Des symptômes cérébraux, d’intensité très se condaire se sont développés sous l’influence de la pilule d’opium.
Noussavons combien cette observation diffère des dysenteries observées chez l’adulte , en sorte que nous sommes très loin de vouloir préjuger la question avec ce seul fait.
II. Dysenterie secondaire
§ 1. — Tableau ^ marche y Durée.
Les exemples de dysenterie secondaire n’ont pas été plus décisifs. Quatre de nos malades eurent la dysenterie comme complication de la variole, deux comme complication de la rougeole.
Le plus habituellement les symptômes dysentériques se montrèrent du sixième au dixième jour de la lièvre éruptive; c’est alors en effet que les selles devinrent sanguinolentes. Si antérieurement à cette époque il existait du dévoiement, les matières fécales et les autres symptômes n’avaient nullement le caractère dysentérique.
Ces symptômes du reste furent. le plus souvent seulement abdominaux, car l’état générai était en grande partie sous la dépendance de la maladie première. Les selles contenaient du sang, tantôt noir et assez abondant, tantôt rouge rosé sale , et combiné avec des mucosités , ou semblable à de la lavure de chair; il se trouvait alors disséminé au milieu de matières
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jaunes ou vertes , ou de uiucosités bianehes , en abondance variable; en même temps les selles étaient fréquentes et accompagnées de ténesme. Ce dernier symptôme n’était en réalité bien appréciable que chez les enfants un peu âgésj car, chez une petite fille de deux ans, il nous fut impossible de le constater, et la diarrhée sanguinolente fut le seul phénomène visible de la dysenterie.
Le ventre était tendu, douloüfeux, généralement chaud, ou seulement ballonné, ou bien à peu près à Fétat normal.
Que la dysenterie ait survécu à la maladie éruptlvè , ou que celle-ci se soit prolongée jusqu’à la mort, les symptômes généraux ont été graves; la lièvre était vive, la peau sèche , le visagesouffrant, abattu, les yeux caves et Cernés, l’amaigrissement rapide et là mort prompte.
Tous nos malades en effet moururent dans un intervalle de quatre à quinze jours après le début du dévoiement , et de trois à dix jours après l’apparition des symptômes dysentériques.
La description que nous venons de donner est nécessairement incomplète , aussi croyons-nous devoir y joindre celle dé Constant, faite d’apFès Une épidémie qu’il a observée à l’hôpital des Enfants (1).
« La maladie s’annoncait ordinairement par des douleurs » abdominales accompagnées de borborygmes et d’envies fré- « quentes d’aller à la selle; les matières excrétées étaient peu « abondantes, rendues après beaucoup d’effort et formées » d’abord de mucosités visqueuses verdâtres ou jaunâtres; elles » étaient bientôt remplacées par un mucus blanchâtre taché ï. de sang; enfin les selles étaient constituées par du sang ar- » tériel, soit pur, soit mêlé à une petite quantité de matières » siercorales ou à des débris de concrétions membraniformes » que les infirmières comparaient â des iavures de boyaux. En î) meme temps, épreintes, ténesme, vive douleur au fondement. )) Ce dernier symptôme a manqué dans quelques cas. Ce n’est » qu’à une époque voisine de la mort que nous avons vu ap- » paraître le refroidissement des extrémités, l’insensibilité du » pouls, l’aspect cadavéreux de la lace. Du reste, dans aucun » cas, nous n’avons observé la céphalalgie, les bourdonne- » menls d’oreilles, la stupeur, les épistaxis , les taches lenticu- » laires de la peau , les sudanilna, ce râle sibilant de la poi-
(i) Gazette médicale , i836,p.nge lof.
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» trine que l’on rencontre presque constamment dans le cours » des fièvres graves. L’intelligence est restée intacte jusqu’aux » approches de la mort. Dans deux cas seulement, la langue a » été sèche et fuligineuse. L’absence des symptômes que nous » venons d’énumérer nous a fourni Une nouvelle preuve qu’il » existe une grande différence entre les tièvres graves et les >* phlegmasies aiguës de l’intestin.
» La terminaison a été funeste dans plus de la moitié des cas. >» N’oublions pas qu’elle frappait des sujets jeunes , et déjà dé- » bilités par des maladies antérieures. »
§ II. — Mature de la maladie. — Xiésions anatomiques.
Chez tous les malades sans exception , nous trouvâmes une inflammation intense des intestins et surtout du gros. La muqueuse était épaisse, boursouflée, rouge et sans consistance ; quelquefois de petites ecchymoses existaient dans le tissu sousmuqueux ; cinq fois sur six les follicules du gros intestin étaient malades, leur ouverture étant élargie, ulcérée, et leur aspect semblable à celui que [nous avons décrit dans l’article général; une fois la colite était érythémateuse et assez peu intense avec amincissement de la muqueuse; jamais elle n’a été pseudo-membraneuse; trois fois l’inflammation existait conjointement, mais beaucoup moins intense sur les follicules et les plaques de l’intestin grêle.
En résumé, la colite dysentérique, distincte par ses symptômes pendant la vie, n’a été différente des aütres espèces, à l’autopsie , que par la plus grande fréquence de lésions graves. Ce fait avait déjà été noté par Constafit, bien que sa description anatomique diffère un peu de la nôtre : « Tous , » dit-il, ont offert des fausses membranes à la surface de la » muqueuse du gros intestin. Chez tous cette membrane était )) d’un rouge foncé; elle était épaissie, rugueuse et inégale à sa » surface, et présentait différents degrés de ramollissement. »
La dysenterie, telle que nous l’avons vue, ne saurait être considérée comme une maladie générale et de nature spécifique , c’est à-dire que nous ne pouvons la comparer aux fièvres typhoïde et éruptives. La dysenterie n’est pas plus spécifique que la pneumonie : ainsi cette dernière maladie, lorsqu’elle se développe primitivement, constitue tm état local morbide qui réagit consécutivement sur l’état général .* lors-
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qu’elle se développe à la suite d’une fièvre typhoïde ou d’une rougeole, elle constitue un état local morbide survenu sous rinfluence d’un état général morbide, mais n’ayant pas d’autre spécificité que celle de la fièvre typhoïde ou de la rougeole qui lui a donné naissance. Il en a été de même de la dysenterie primitive, elle a formé un état purement local; consécutive, la spécificité était celle de la rougeole ou de la variole, mais n’était pas sui generis. Elle différait en cela des fièvres éruptives, qui, bien que secondaires dans bon nombre de cas, ne conservent pas moins leur spécificité propre.
Nous répétons, du reste, ici ce que nous avons dit en commençant ce chapitre, c’est-à-dire que nous sommes loin de vouloir juger la question; nous présentons le résultat de quelques faits très peu nombreux, résultat qui doit nous laisser dans le doute en présence des discussions encore pendantes qu’a soulevées la pathologie de cette affection chez l’adulte. Il faudrait, du, reste, faire entrer en ligne de compte la question de contagion sur laquelle nous ne pouvons nous prononcer faute de matériaux.
§ III. — Causes.
L’influence sous laquelle s’est développée la dysenterie nous a complètement échappé : survenue à tout âge, c’est-à-dire à deux ans, à quatre ans, cinq ans, six ans, treize ans, elle a été disséminée dans plusieurs saisons. Cependant nous trouvons que sur les sept exemples que nous avons rapportés (une primitive, six secondaires), cinq se sont rencontrés dans le dernier trimestre de 1837, et à une époque où régnait une épidémie de fièvres érup!ives,dont plusieurs ont été hémorrhagiques.
La dysenterie est en effet souvent épidémique, mais cela est rare à l’hôpital des Enfants, car nous n’avons trouvé dans les journaux de médecine qu’une seule relation d’épidémie survenue à la fin de 1835 et rapportée par Constant. Cette maladie est-elle contagieuse? Elle ne l’a certainement pas été dans le petit nombre d’exemples que nous avons sous les yeux. La contagion semblerait au contraire avoir été le point de départ de l’épidémie de 1835; nous y voyons en effet un malade apporté du dehors mourir après un séjour de dix-huit à vingt heures dans les salles. Deux jours après, la maladie se développa chez un enfant de la môme salle, et de là sévit pendant plusieurs mois.
FORMES CHHOxMQUES ET CACHECTIQUES.
§ IW. — Traitement.
Nous n’avons que peu de choses à dire sur le traitement de cette forme d’entéro-colite; elle devra être traitée comme toutes les autres formes aiguës-, avec plus d’énergie cependant, c’està-dire par quelques applications de sangsues au début , si l’enfant estdeforceet de constitution à les supporter; en outre on insistera davantage sur les préparations opiacées qui sont si utiles chez l’adulte. Toutefois, on subordonnera leur emploi aux remarques que nous avons faites ailleurs. Nouspréférerions donner lopium en lavement plutôt qu’en pilule et en potion.
Nous y joindrions l’usage de bains d'une durée proportionnée aux forces de l’enfant; et enfin toutes les médications et précautions diététiques dont nous avons parlé au chapitre de l’entérite primitive et secondaire.
Dans l’épidémie de 1835 ; « les moyens mis en usage ont été » les émissions sanguines locales, les opiacés administrés soit » par la bouche, soit par le rectum, et les boissons réputées '» astringentes. Lorsque la maladie résistait à ces agents théra- » peutiques, et qu’elle tendait à passer à l’état chronique, un »» large vésicatoire a été appliqué sur les parois abdominales. •*
FORMES CHRONIQUES ET CACHECTIQUES DES LESIONS
INTESTINALES (l).
Le plus ordinairement primitives , ces formes sont quelquefois secondaires. Ce point d’étiologie est souvent difficile à éclaircir. Mais, quelle que soit leur origine, l’état de santé antérieure n’établissant pas de différences analogues à celles qui existent entre les maladies primitives ou secondaires aiguës, notre division habituelle sera peu applicable ici.
§ I. — ■ Tableau. — Marche. — Formes. — Durée.
Le dévoiement marque le début dans la grande majorité des cas, bien que f aspect de la maladie ne soit pas toujours le môme à cette époque; tantôt, en effet, elle débute d’une maière aiguë pour devenir ensuite chronique, tantôt elle est d’emblée chronique ou cachectique.
(i) Quatre-vingt-huit obser\ations ont servi à rédiger l’artiele suivant.
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Le début aigu appartient surtout aux fonnes secondaires , et alors la maladie première, fébrile elle-même, donne à l’enfant l’aspect que nous avons indiqué dans le chapitre destiné à chaque maladie. Il s’y joint seulement du dévoiement et quelquefois de la douleur de ventre.
Dans les cas où la maladie première n’imprime pas son cachet particulier au début fébrile de l’affection intestinale , l’enfant est pris de dévoiement avec douleur de ventre, quelquefois vomissements. La fièvre est en général assez peu intense ; il y a de la tristesse , de la diminution d’appétit ; et cet état se prolonge un temps plus ou moins long, ou bien il cesse pour revenir plus tard, et c’est à la suite de ces récrudescences successives de diarrhée aiguë que s’établit la maladie chronique.
La forme primitivement chronique ne différé des précédentes que par l’absence de la fièvre, et la moindre abondance des évacuations alvines ; le dévoiement en effet existe presque seul ; les selles sont d’abord rares et peu abondantes -, l’enfant joue encore, et conserve son appétit; toutefois il pâlit un peu, perd la fraîcheur et féclat de son teint, est plus habituellement maussade; par intervalles le dévoiement diminue ou s’arrête; l’enfant reprend quelques couleurs; mais ce mieux est de peu de durée, et la diarrhée finit par s’établir d’une manière permanente. Alors l’appétit est encore conservé, f enfant mange tout ce qu’on lui offre, il ne vomit pas; mais son dévoiement augmente sous finfiuence d’une alimentation trop abondante. Parfois aussi les matières contiennent des aliments à demi digérés; sinon elles sont plus ou moins abondantes, liquides, demi-solides, bien liées ou grumeleuses, de couleurs diverses, rarement sanguinolentes ; le sang, lorsqu’il existe, est clair sale, sanieux, mêlé aux mucosités et au pus. L’abdomen est chez l’un remarquablement flasque , et persiste tel ; chez l’autre, il est habituellement gros, tendu, et douloureux généralement, ou dans les fosses iliaques; chez un troisième, ces caractères varient de temps à autre, et le ventre est tantôt ballonné, tantôt souple et flasque. La langue est humide, naturelle, rarement pâle, rarement aussi rouge, ou sèche ou collante; les lèvres sont pâles ou normales. En même temps le pouls est accéléré, peu développé, la peau jaune, terreuse, sèche, quelquefois un peu chaude le soir, mais ordinairement fraîche et sans réaction ; la figure est pâle , amaigrie ; les yeux caves , quelquefois croûteux. L’enfant maigrit, devient triste, ne joue plus que par intervalle et sans élan, sans vivacité.
Au bout d’un temps plus ou moins long tous ces symptômes font des progrès sensibles, bien que les symptômes abdominaux persistent les memes; la maigreur augmente; la peau appliquée sur toutes les éminences osseuses en marque les saillies aiguës ; elle rougit et devient eczémateuse à la face interne et supérieure des cuisses, sur le sacrum et les fesses, surtout lorsque le petit malade, habituellement couché sur le dos, est constamment en contact avec les urines et les matières fécales. A cette époque, en effet, il reste tranquille et triste, ne voulant plus sortir du lit, s’occupant peu de ce qui l’environne, s’affaiblissant peu à peu , mais conservant son appétit ; en un mot , il offre le type de cet aspect cachectique que nous avons décrit (pages 8 et 9) comme étant le résultat de quelques formes de phlegmasies.
Dans un pareil état la constitution est profondément détériorée. La maladie peut-être locale dans le principe est devenue une affection générale; et lors même que le dévoiement s’ar^ rêterait par intervalles, la santé ne saurait plus se rétablir. Cette détérioration de toute l’économie est la source d’une multitude d’accidents qui entretiennent le dévoiement et donnent naissance à d’autres affections : de là un cercle vicieux qui doit mener l’enfant à une terminaison funeste.
Celle-ci arrive, soit par l’évolution naturelle de la lésion intestinale, et ce cas est le plus rare; alors l’enfant traîne pendant plusieurs mois, quelquefois* même pendant plus d’une année. Plus souvent des complications de diverse nature se développent, et la mort peut arriver au bout de un ou deux mois, ou plus, suivant l’époque à laquelle surviennent les affections secondaires. Tel est en général l’aspect que présentent les affections chroniques de l’intestin chez l’enfant. Nous aurions pu facilement faire des subdivisions , et reconnaître une forme cachectique, une chronique, et une troisième sous le nom de dysenterie chronique ; mais les faits que nous avons sous les yeux ne nous semblent pas mériter toutes ces distinctions.
§ II. — diagnostic.
La maladie que nous venons de décrire est tellement caractéristique qu’il semble superllu d’insister sur son diagnostic. On ne rencontre, en effet, chez l’enfant une détérioration générale, et un aspect cachectique aussi prononcé, que dans
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celte maladie et dans la tuberculisation. Nous établirons ailleurs un diagnostic raisonné entre ces deux affections. Mais à part la maladie tuberculeuse, toutes les fois qu’on verra un enfant dépérir peu à peu, avec un dévoiement continu ou rarement intermittent, si le ventre est en même temps plus flasque et plus mou que d’habitude, ou tendu et douloureux ; si l’appétit est conservé; si les organes thoraciques, le foie et la rate, sont sains (ce dont on s’assure facilement par l’exploration directe), on pourra croire, presque sans certitude de se tromper, qu’il est atteint d’une lésion des intestins. Le diagnosticsera complet lorsqu’on sera parvenu à déterminer, r quelle est la lésion intestinale ^ S^s’il existe des complications dans les autres organes; 3o si ces complications sont primitives ou secondaires aux lésions de l’intestin.
On trouvera quelques détails sur ces questions dans les paragraphes suivants.
§ lïl. — Complications.
Les complications sont le plus ordinairement sous la dépendance de la détérioration générale , ou tout au moins empruntent-elles à cet état un cachet tout particulier. Nous avons déjà plusieurs fois insisté sur ce sujet. Nous appuierons encore ici notre proposition de quelques remarques.
r La débilitation prédisposé l’enfant aux congestions séreuses. Les extrémités inférieures, puis les supérieures, s’œdématient; cet œdème est pâle , froid , variable d’étendue comme d’intensité, souvent borné aux extrémités des membres ; parfois il se propage à la face et aux paupières ; en sorte que l’extrême maigreur des bras , des cuisses et des jambes, contraste avec le développement œdémateux des pieds, des mains et de la face. Lorsque la peau est décolorée et que les chairs sont flasques , l’infiltration séreuse se fait plus généralement et est plus mollasse, la demi-transparence deNa peau en augmente. T.es collections séreuses ne se bornent pas toujours au tjssu cellulaire; on les retrouve dans la plèvre, le péritoine, le péricarde, et il n’est pas rare de leur voir revêtir un caractère subinflammatoire. (Voyez lîydropisics.)
2” La débilité favorise encore la stase du sang à la partie déclive des organes , et notamment du poumon ; de là des congestions hypostatiques , et, si l’enfant reste habituellement sur
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le dos, des pneumonies qui ont un aspect tout spécial (voyez Pneumonies secondaires cachectiques). C’est là en effet la cause de mort du plus grand nombre des enfants affectés de la maladie que nous décrivons.
3® Peut-être aussi que celte détérioration générale, cet état de cachexie, facilite l’absorption des miasmes et la contagion. Les fièvres exanthématiques sont en effet fréquentes dans ces circonstances-, mais l’éruption est d’ordinaire pâle, incomplète et irrégulière. Les maladies générales n’en conservent pas moins leur influence, et suivant leur nature elles déterminent des pneumonies , des angines , des aggravations de la lésion intestinale, qui occasionnent en général une mort prompte.
Toutes ces complications plus facilement engendrées et plus funestes lorsque la lésion intestinale a duré un certain temps , peuvent cependant se produire à son origine ; en sorte que la mort arrive alors au quinzième, vingtième, trentième jour de la maladie première -, mais le plus habituellement il n’en est ainsi qu’après plusieurs mois ou meme plus d’une année de maladie. Il arrive quelquefois que la complication survient dans un des intervalles du dévoiement , ou môme le suspend. Il en résulte que l’attention de l’observateur, concentrée sur la maladie secondaire, méconnaît l’affection intestinale.
Toutes les fois que l’on constatera une lésion aiguë non intestinale chez un enfant évidemment détérioré, maigre et cachectique, on devra craindre l’existence antérieure de l’affection qui nous occupe, ou d’une tuberculisation. Souvent on s’en assurera en interrogeant avec soin les parents du petit malade, et en recherchant les caractères symptomatiques de l'affection intestinale.
§ IV. — Pronostic.
Les maladies qui nous occupent sont graves et entraînent la mort d’un grand nombre d’enfants. Mais si nous remarquons qu’à l’hôpital cette terminaison ne survient guère qu’en raison des nombreuses complications qui résultent du défaut de soins, de l’encombrement des malades, des affections contagieuses, du séjour prolongé au lit, etc. , etc. , nous avons une grande tendance à croire que la maladie est plus facilement curable que ne l’indiquent les résultats auxquels nous sommes arrivés. Ici,
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en effet, il n’existe pas, comme dans la tuberculisation, un corps étanger qui se multiplie avec facilité , mais seulement une inflammation souvent peu intense , un ramollissement peu avancé, une simple hypersécrétion nuisible par son abondance , plutôt que par sa nature ; en sorte que nous concevons parfaitement tout l’empire que pourrait exercer une thérapeutique convenable , soutenue par une hygiène bien dirigée.
§ V. — liésions anatomiques et comparaison avec les symptômes.
Nous devons sur ce sujet répéter ce que nous avons dit pour les entérites secondaires aiguës. Les symptômes que nous avons énumérés sont l’expression de lésions intestinales très différentes : là on rencontre une colite simple assez légère, qui, d’après l’apparence anatomique , serait une colite aiguë^ ailleurs on trouve des colites graves, étendues , pseudo-membraneuses, ulcéreuses; ailleurs , un ramollissement léger et limité, ou bien encore un ramollissement de toute la muqueuse du tube digestif. Dans bon nombre de circonstances on trouve tout à la fois sur le môme individu un ramollissement d’un intestin et une inflammation de l’autre , soit parce que l’inflammation a partiellement dégénéré en ramollissement , soit parce qu’une lésion inflammatoire aiguë est venue se surajouter au ramollissement plus ancien. En outre, bien que les symptômes et les lésions soient souvent dans un rapport assez exact d’intensité , la proportion est loin d’être toujours gardée. Ici, en effet, des symptômes peu tranchés, une diarrhée intermittente, peu ou pas de douleur abdominale, annonceront une colite ulcéreuse ou pseudo-membraneuse étendue. Ailleurs on aura observé un dévoiement intense, des douleurs abdominales plus ou moires vives, une durée considérable des symptômes graves; etl’autopsie démontrera un ramollissement léger, partiel, une colite d’apparence bénigne , ou meme aucune sorte de lésion du tube digestif.
Nous ne répéterons pas ici ce que nous avons dit à l’article Entérites aiguës pour prouver que tous ces malades doivent être rangés dans une même catégorie ; observons seulement que , s’il est surprenant de voir quelques malades atteints d’entérite secondaire aiguë, offrir les symptômes de cette affection sans que l’autopsie révèle de lésion intestinale, il l’est plus encore de voir des enfants dépérir sous l’influence d’une diarrhée
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chronique , sans qu’un ramollissement ou une phlegmasie des intestins puisse en rendre compte. Cependant, nous devons le dire, les cas de ce genre sont rares , nous n’en avons constaté que six exemples, et le plus ordinairement il a existé des lésions d’autres organes qui , aussi bien que la diarrhée , pouvaient expliquer le dépérissement. En effet, un seul de ces six malades avait une diarrhée chronique depuis huit mois environ sans amaigrissement bien notable et sans autre maladie concomitante , lorsqu’une pneumonie survint qui amena la mort : aucune lésion n’existait dans les intestins. Dans les cas de ce genre , la lésion pulmonaire a-t-elle déterminé une dérivation qui a fait disparaître la maladie de l’intestin ?
Quoi qu’il en soit, on peut , en envisageant les faits d’une manière générale, et laissant de côté les exceptions, présenter quelques remarques qui aideront, dans un bon nombre de cas, à reconnaître le genre de lésion intestinale. Ainsi nous avons décrit deux aspects assez différents dans l’expression générale de ces maladies, l’un réellement chronique, avec amaigrissement extrême et teinte terreuse de la peau ; l’autre avec son amincissement et sa coloration blanche mate que nous appelons cachectique.
La première forme appartient en général aux inflammations chroniques des intestins avec désorganisation profonde, avec fausses membranes et ulcérations.
Le diagnostic acquerra encore plus de certitude, si à cet aspect général se joignent des douleurs de ventre avec gonflement et tension de la paroi abdominale. Enfin, s’il y a en outre du sang dans les selles (nous ne parlons pas des hémorrhagies intestinales) , on pourra presque avec certitude diagnostiquer des ulcérations.
D’une autre part, si l’enfant est cachectique, si sa paroi abdominale est flasque, si les intestins se laissent pincer comme une masse inerte, et surtout s’il se joint à ces symptômes l’absence de douleurs abdominales, on pourra croire à un ramollissement des intestins. Les diarrhées longuement inlermittentes appartiennent aussi plus spécialem.ent à ce genre de lésion.
Toutefois, nous le répétons, ceci n’est pas une règle générale , et on verra quelquefois ces memes symptômes annoncer une lésion inflammatoire profonde , et les symptômes les plus tranchés de celle-ci être l’expression d’un simple ramollissement.
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§ VI. — Causes.
Souvent les causes sont difficiles à déterminer, parce que les parents n’ont pas porté leur attention sur l’époque exacte à laquelle a débuté la maladie, et n’ont pas pu penser qu’une cause légère, un changement de régime, par exemple, a pu nuire à leurs enfants, lorsqu’eux-mémes l’ont facilement supporté. Mais en remontant avec soin au début, on finit par découvrir que la presque totalité des inflammations et des ramollissements date soit de l’époque de la dentition, soit de celle du sevrage, soit de celle où est survenu un changement notable dans le genre d’alimentation.
Tout le monde sait que bon nombre d’enfants ont le dévoiement à l’époque de la dentition. M. le professeur Trousseau (1) a publié des recherches sur ce sujet et sur les graves inconvénients qui résultent de la persistance de cette diarrhée. Il la regarde comme l’origine des lésions intestinales chroniques qui finissent par réduire les enfants à un état de dépérissement extrême. Nous partageons complètement l’opinion de ce savant professeur, car dans bon nombre de nos observations nous voyons la diarrhée remonter à l’époque de la dentition, et même à révolution des premières dents, c’est-à-dire à l’âge de six mois à un an environ. Ceux qui font la médecine des enfants doivent donc être bien convaincus que la diarrhée de la dentition ne doit pas être respectée, ni surtout augmentée-, que c’est exposer les enfants à une maladie des plus graves que de ne pas chercher à l’arrêter. Nous appuyons sur ce sujet , parce que notre conviction est profonde ; et nous nous empressons de dire , avec M. le professeur Trousseau , qu’il ne résulte pas d’accidents de cet arrêt, et que « si l’on ne peut contester » qu’une diarrhée très modérée ne semble modérer la fièvre » ainsi que la fluxion des gencives, cette diarrhée, quand elle » dure plus de quatre ou cinq jours, ou qu’elle devient un peu » trop vive, demande une attention très sérieuse, et doit être » combattue par les moyens les plus actifs. »
(i) Stjr la dentition des enfants à la mamelle, etc., etc. Journal des ronnaissances médico-chirurgicales^ novembre, i84i-
Les enfants sont natnrelletnent sujets au dévoiement : leur intestin sécrète facilement une grande quantité de mucus, et leur foie une grande quantité de bile. Ces hypersécrétions indiquent la susceptibilité des voies digestives, et la facilité avec laquelle les intestins se congestionnent et s’enflamment: aussi faut-il que la thérapeutique ménage ces organes délicats, et que l’hygiène alimentaire soit sagement dirigée.
En effet, ce n’est pas une chose de peu d’importance que le sevrage et le passage d’une nourriture aussi douce que le lait à une autre plus substantielle: bon nombre d’enfants, sont pris de diarrhée au moment où les parents les retirent de nourrice, et là plusieurs causes agissent simultanément pour déterminer cet accident. Si l’enfant prenait encore le. sein, l’allaitement est brusquement interrompu et remplacé par une autre nourriture plus solide que ses voies digestives sont tout4-fait inhabiles à assimiler. En outre le changement subit d’habitudes, une nouvelle aération, le séjour pendant des journées entières dans l’appartement, au lieu du plein air dont l’enfant jouissait, forment la réunion des conditions les plus défavorables à l’entretien de la santé et notamment au bon état des voies digestives. Si lin hasard malheureux veut que ces causes agissent pendant le moment du travail de dentition , il sera presque impossible que l’enfant échappe à la grave maladie que nous venons de décrire.
Cette crainte devra être certainement moins grande, si toutes ces circonstances ne sont pas à la fois réunies; mais leur action n’en est pas moins réelle.
Nous croyons donc, et nous le répétons, que le plus grand nombre des entéro-colites du jeune âge sont déterminées par la dentition, le sevrage, et tout changement trop brusque dans l’alimentation et les autres conditions hygiéniques.
On ne sera donc pas étonné lorsque nous dirons que cette affection porte surtout sur les plus jeunes enfants-, en effet, sur 88 malades, nous en comptons seulement 18 au-dessus de 6 ans et 70 avant cet âge : c’est alors, en effet, que la muqueuse intestinale a toute sa susceptibilité, et que des agents dont l’influence est nulle à une autre époque, déterminent l’inflammation avec une grande facilité.
Toute cause de débilité à cet âge favorisera le développement des entéro-colites ; ainsi les constitutions primitivement lymphatiques y sont plus exposées que les constitutions fortes
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et saDguines-, ainsi les filles y sont plus sujettes que les garçons. Ën effet, sur 70 observations d’entérites chroniques chez des enfants âgés de moins de 6 ans, 30 appartiennent aux garçons et 40 aux filles ; proportion considérable, si l’on pense que la totalité de nos malades nous donne un plus grand nombre de garçons que de filles.
Au-dessus de cet âge la proportion s’égalise ; car, sur 18 malades , lious comptons 10 garçons et 8 filles. Alors, en effet la maladie reconnaît une tout autre influence, et se développe à la suite d’affections à peu près également fréquentes dans les deux sexes , c’est-à-dire les maladies chroniques et organiques de cet âge , et quelques affections aiguës telles que la rougeole et la variole.
§ iriï. — Traitement.
Prophylaæie. — Les considérations que nous venons d’émettre sur les causés des entéro-colites chroniques mettent facilement sur la voie des moyens à employer pour les prévenir.
L’enfant est-il encore à la mamelle -, attendez, pour le sevrer, qu’il ait fait un certain nombre de dents et qu’aucune d’elles ne soit sur le point de paraître. AI. Trousseau a écrit, et nous le répétons après lui, la phrase suivante , parce qu’elle renferme un précepte d’une utile application : « L’on ne doit, au- » tant que possible, jamais sevrer les enfants avant l’éruption » des huit incisives et des quatre molaires. Si la santé de la » nourrice, ou quelque circonstance particulière, rend l’allai- » tement impossible, il faut accoutumer peu à peu l’enfant à » téter au biberon , etc., etc. »
Lorsqu’on voudra sevrer les enfants , on ne le fera pas brusquement, et l’on ne changera que peu à peu la diète lactée pour une nourriture plus substantielle, c’est-à-direqu’on donnera tantôt le sein , tantôt des potages de fécules diverses au lait ou au bouillon dégraissé et peu salé. La fécule sera remplacée par des biscottes, puis par du pain bien trempé et cuit avec le lait ou le bouillon. On ne donnera de la viande qu’à une époque beaucoup plus reculée et lorsque l’évolution des dents sera plus avancée, encore devra-t-on débuter par des os de volaille auxquels on laissera peu de chair. Par ce moyen les enfants suceront la viande, en auront le goût et quelques légers détritus dont la petite quantité ne saurait leur nuire; en même temps la sub-
stance osseuse habituera leurs dents à un exercice plus actif et les disposera ainsi à mâcher suffisamment les aliments qui doivent être parfaitement triturés pour devenir digestibles. Lorsqu’on permettra la viande elle-même, ce ne Sera qu’à une époque plus reculée encore , c’est-à-dire vers l’âge de deux ans 5 on aura alors le soin de la diviser beaucoup, peut-être même devra-t-on la mettre en hachis.
Enfin à ces précautions diététiques, il ne faudra pas oublier de joindre les promenades en plein air et au soleil autant que la saison peut le permettre. Car le bon air est nécessaire pour compléter la nutrition commencée par une bonne alimentation.
Nous ne voulons pas du reste nous étendre trop longuement sur ce sujet qui appartient à l’hygiène et à l’éducation corporelle des enfants. Il nous suffit d’avoir indiqué succinctement la meilleure méthode pour prévenir les entéro-colites chroni- {jues, et nous revenons au sujet qui doit nous occuper surtout ici, c’est-à-dire à la thérapeutique de la maladie conflrmée.
Indications. — Pour instituer un traitement rationnel, il faut soigneusement distinguer si la maladie est à son début, ou bien si elle est confirmée. Dans le premier cas, en effet, on peut espérer qu’il n’existe pas encore de lésions importantes, et qu’une hygiène convenable, soutenue d’une médication peu énergique, arrêtera son développement.
Au début encore , il peut exister dans certaines circonstances des phénomènes aigus qui nécessitent l’emploi de quelques émissions sanguines modérées.
Dans le cas où la maladie est confirmée , et dans ceux où l’on veut la traiter directement, il ne faut pas oublier, 1® que l’inflammation de la plupart des muqueuses cède mieux à une médication topique qu’à une médication générale; 2° que le siège le plus habituel des lésions intestinales est la partie inférieure du tube digestif ; S*’ que ces maladies s’accompagnent de débilité générale, et surviennent de préférence chez les enfants primitivement faibles et lymphatiques.
On tirera de là les indications suivantes :
1“ La principale médication devra consister dans l’emploi des lavements; 2° ces lavements seront composés des substances capables de stimuler la muqueuse intestinale, de la tonifier, ou de changer son mode inflammatoire : tels sont les toniques astringents ; 3“ des médicaments de même nature devront être
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donnés par la bouche , afin d’agir autant que possible sur les parties des intestins non accessibles aux lavements.
Examen des médications. — 1" Antiphlogistiques. On doit réserver la méthode débilitante pour un petit nombre de cas bien déterminés, c’est-à-dire pour ceux où la maladie, à son début, s’accompagne de fièvre ou de douleurs abdominales , survient chez un enfant assez âgé, soit d’emblée, soit à la suite d’une autre affection qui n’a pas amené une détérioration profonde \ alors on appliquera de quatre à douze sangsues sur l’abdomen ou à l’anus ^ on aura soin que l’écoulement sanguin soit proportionné à la force de l’enfant ; en même temps on appliquera des cataplasmes émollients sur l’abdomen, et les boissons seront adoucissantes. Il est rare qu’on ait besoin de recourir une seconde fois à cette médication ; et la maladie prenant un aspect chronique, on renoncera aux débilitants qui deviendraient nuisibles.
2“ Toniques et astringents. — • Ges médicaments sont enréalité ceux dont l’emploi est le mieux .indiqué, soit à cause de leur influence générale, soit plutôt à cause de leur action topique. Ils redonnent, en effet, du ton aux tissus, et si l’inflammation n’a pas encore produit une profonde désorganisation , ils déterminent la contraction des petits vaisseaux , empêchent la stase sanguine passive, tarissent les sécrétions immodérées. Ce dernier résultat est d’autant plus important à obtenir qu’une des causes de la détérioration est l’abondance de ces déperditions journalières. Nous distinguerons les substances qu’on a l’habitude d’employer en lavements de celles qui peuvent être données par la bouche. On pourra varier les lavements avec les substances suivantes : pour 150 grammes de véhicule on mettra de30à50centigrammesd’extraitde ratanhia, de 40 à 75 centigrammes de tannin 5 ou bien , dans 200 grammes d’eau on fera bouillir 6 à 10 grammes de feuilles de noyer ; on pourra encore faire dissoudre dans 150 grammes d’eau distillée, 3 à 6 grammes de diascordium , 2 à 4 grammes d’alun , ou bien 5 à 10 centigrammes de nitrate d’argent. Ce dernier médicament , employé avec succès par M. le professeur Trousseau, mérite une attention toute spéciale. Chacun connaît son efficacité dans les inflammations des autres membranes muqueuses^ on peut le promener en nature même sur les plus délicates ^ à plus forte raison le pourra-t-on sur la muqueuse du gros intestin. Aux médicaments que nous venons d’indi-
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cjuer on pourra substituer tous les astringents que possède la matière médicale : la tormentille, la rose de Provins, la racine de fi aisier , la bistorte , etc. , etc. Toutes ces substances auront le plus souvent une action topique, parce qu’elles arriveront sur la partie inférieure du gros intestin, qui est ordinairement la plus malade. Cependant, comme l’affection n’est pas toujours concentrée sur ce point, et comme les médicaments administrés par la bouche ont aussi leur influence, on prescrira les memes remèdes ou d’autres analogues^ en les dissimulant autant que possible.
i\L le professeur Trousseau conseille, après l’emploi du bismuth et de la poudre d’yeux d’écrevisses, la potion suivante :
^ Nitrate d’argent. . . i centigramme.
Eau distiliée . 26 grammes.
Sirop simple . 10 grammes.
que l’enfant prendra en huit ou dix fois.
On peut aussi donner une potion contenant sirop de ratanhia 10 à 15 grammes pour 80 grammes de liquide, avec addition de fleur d’oranger q. s. pour aromatiser.
Les Allemands ont recommandé l’emploi du Colombo et de la cascarille, soit en extrait, soit en infusion ou décoction. D’après eux, ces médicaments conviennent principalement dans tes cas où les hypersécrétions intestinales sont accompagnées d’atonie , état qui correspond à notre ramollissement de l’intestin. Voici la formule de Goiis pour un entant de deux ans :
^ Racine de coiombo . 2 grammes.
Racine de salep . 60 centigrammes.
Faites bouillir pendant un quart d heure dans de l’eau de fontaine; ajoutez à la colature de go grammes, J 5 grammes de sirop de camomille. Toutes les heures, une cuiller à dessert.
Un médicament utile, et dont l’emploi ne doit pas être oublié si la diarrhée est rebelle , est le pernitrate de fer qu’on administre à la dose de 6 à 10 gouttes dans un julep gommeux de 100 grammes ^ on peut aussi l’administrer par gouttes dans une cuillerée de tisane ou de sirop, et renouveler la prise toutes les deux heures environ pendant le jour, de manière à donner (y à 10 gouttes. C’est surtout quand on peut soupçonner un ramollissement intestinal que cette préparation est indiquée. L 35
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Uergt et Camerer ont aussi vanté l’hydrochlorate de
INous avons vu une seule fois , il est vrai , employer et réussir le chlorhydrate d’or à la dose de 5 milligrames à 1 centigramme mêlé à 4 grammes de suere de lait, de manière à former une poudre gui ^ divisée en huit paquets, était donnée dans les vingtquatre heures.
Cés moyens pourront être aidés ou remplaces par l’emploi de la conserve de roses ou de cynorrhodon, la conXection d’hyacintes, etc., etc.
La tisane habituelle sera l’eau de riz édulcorée avec du sirop
^ .if ( . • , *■
de coing, ou bien de la décoction blanche, avec addition de 10 à 15 grammes de sirop de ratanhia, ou 40 grammes de sirop de coing par demi -litre. Il ne faudra pas forcer l’enfant à boire, ni l’empêcher, mais bien lui donner à sa soif.
Toniques. — Il est un certain nombre d.^ cir-constances où il faut employer les toniques , mais toujours avec précaution ; les bains gélatineux et sulfureux doivent certainement tenir une des premières places. Ici encore vient se ranger l’alimentation, sur laquelle nous reviendrons bientôt. Les préparations ferrugineuses, moins utiles que les précédentes, sont cependant applicables lorsque l’état général domine l’état local, lorsque la diarrhée est peu abondante et la débilitation notable. ■
On donne alors la limaille ou le sous-carbonate de fer, comme nous l’indiquerons ailleurs, ou bien encore on peut remplacer ces médicaments par le chocolat ferrugineux, qui est une des meilleures manières d’administrer aux enfants les
préparations de fer. On peut aussi faire usage du pain ferrugineux qui , sans saveur spéciale , se mange comme le pain ordi-
p^ire, et peut être mélangé de toute espèce de nourriture. Il est 'bien entendu que les ferrugineux ne sÿont donnés sous cette forme que lorsque l’alimentation sera permise.
Absorbants et alcalins. — Ces médicaments sont d’un emploi utile dans la diarrhée chronique. Plusieurs ont été préconisés par M. le professeur Trousseau, et nous croyons qu’il faut les réserver pour les cas où la maladie est peu intense et né né- .cessite pas une médication très active. Ainsi, lorsque l’enfant ne doit pas être mis à la diète absolue, on peut , suivant le conseil de MM. Trousseau et Pidoux, mêler au lait qui lui sert de
(i) Frankel practische Heilmiltellelire , etc.
FORMES CACHECTIQUES ET CHRONIQUE
UpqrriturQ un gramme de bicarbonate de soude par litre, ou bien la même dose de saccharate de chaux. « Cette précaution a »* deux avantages, celui d’abordd’empêeher le.laitde secaillebot- »> ter... et ensuite celui de neutraliser en partie la quantité.con- ». sidérable d’acides qui se développent dans le canal alimentaire ?» des enfants.... (1). » Si l’on veut maintenir les malades à une diète. plus sévère, on peut donner le saccharate de chaux sous fQrmê de sirop : alors on mélange 1 ou 2 grammes de saccharate de.cbaux aveu. 20 à 40 grammes.de sirop -simple : cette quantité doit être prise dans les vingt-quatre heures. « •
On peut .R,ussi remplacer ces médicaments par /a d’yeux d’écrevisses ^ ou par le sous-nitrate de bismuth^ dont l’in- Sfcipidité parfaite est d’un grand avantage on donne la première àila dose de 50 centigrammes à 1 ou 2 grammes, et le second à celle de 5 à 75 centigrammes mêlé à du sirop ou à des contitures. .., . . i - - - -- - s - f
Hygiène et régime. — Cette partie importante du traitement n’est pas la moins difficile à bien diriger. Les aliments forment vm.oorps étranger, qui , par son passage sur la muqueuse intestinale, entretient la lésion locale, et augmente la diarrhée; d’autre part les enfants qui nous occupent ontrbesoin d’être tonifiés , et une bonne alimentation est un des meilleurs moyens pour remplir cette indication. -
. .Nous croyons qu’il résulte de cette double condition la.nécessité., d’essayer l’alimentation, et quiil ne faut prescrire la diète absolue quCj lorsque l’expérience aura démontré que l’enfant ne. peut supporter aucune nourriture, soit qu’il la rejette par vomissement, soit que la diarrhée en augmente, soit que le dépérissement s’en accroisse. ^ -
O. Voici, du reste, quelques préceptes suivant les cas particuliers : si l’enfant est jeune , si la diarrhée est survenue au moment du sevrage, il faut revenir à l’allaitement; cette règle est de la plus haute importance; pt si l’allaitement naturel est impossible, il faut avoir recours à l’allaitement artificiel et à la diète; lactée : f enfant habitué à ce régime le supportera. La diète lactée est d’une si, grande utilité dans les cas de cette nature, que lors même que l’enfant est sevré depuis plusieurs mois, nous prescrivons le retour à l’allaitement naturel ou artificiel ,
(j) Traité de thérapeutique et de matière médicale.^ par A. Trousseau et H. Pidoux , i84i ; Unne I , p. 358.
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bien que la diarrhée ne paraisse pas immédiatement sous Tinfluence du sevrage : on obtient ainsi une diminution d'alimentation en même temps qu’on donne à l’enfant un régime qui lui est plus convenable.
On peut encore faire prendre comme nourriture un. mélange de lait et d’infusion de glands de chêne. On peut choisir de préférence les glands de chêne d’Espagne. Torréfiés, moulus, et trailés par feau chaude, comme le café, ils forment un mélange de saveur agréable, et que les enfants prennent facilement et avec plaisir.
A un âge plus avancé, et si la diarrhée est peu abondante, on permettra l’usage des fécules au lait, de la crème de riz; et si la diarrhée n’en est pas augmentée, si l’enfant témoigne un appétit réel , on augmentera graduellement la quantité des aliments ; mais ce ne sera que par degrés et avec précaution qu’on permettra la viande et un peu de vin de Bordeaux mêlé d’eau.
Les mêmes soins doivent être pris pour l’alimentation , lors de la convalescence. A cette époque, en effet, l’enfant demande souvent de la nourriture : un excès serait alors très nuisible ; et ce ne sera que graduellement qu’on devra lui permettre d'abord des crèmes de riz, des fécules, puis des potages, du poisson, etc., etc.
Hygiène. — Il est utile d’ajouter aux préceptes que nous venons de donner celui de placer l’enfant dans les circonstances hygiéniques les plus favorables. En général, les promenades à l’air et au soieil sont utiles^ en outre, il faut tenir aux soins de propreté les plus minutieux.
Ces soins hygiéniques, unis à une alimentation convenablement dirigée, suffisent quelquefois pour arrêter des diarrhées peu intenses à leur oi'igine.
Résumé. — A. Un enfant à la mamelle et bien portant est sevré. Il prend de la diarrhée, pâlit, dépérit un peu; il n’y a pas de lièvre. La maladie est encore à son début ; on ordonne :
1° Le retour à l’allaitement : sinon la diète lactée; et alors on ajoutera, dans chaque litre de lait, un gramme de bicarbonate de soude ou de saccharate de chaux.
2" On donnera chaque jour deux quarts de lavements, dans lesquels on mettra une demi-cuillerée d’amidon.
3» S’il y a un peu de douleur et de tension de l’abdomen, on appliquera sur le ventre des cataplasmes de farine de lin.
F0R3IES CACHECTIQUES ET CHRONIQUES
4" Si la diarrhée persiste, si des fragments de caséum sont rendus non digérés par les selles, on suspendra ou l’on diminuera considérablement la quantité de lait, et l’on fera prendre le sirop de saccharate de chaux, ainsi qu’il a été dit plus haut.
B. Si la maladie persiste , si la diarrhée augmente , on ordonnera :
V Un lavemeut au nitrate d’argent, qui sera donné une fois par jour.
Lorsque la maladie est rebelle, M. le professeur Trousseau a l’habitude de donner par-dessus le lavement médicamenteux^ un autre d’eau simple, alin que, sans augmenter la quantité du* caustique, son action soit portée plus loin.
2" La potion au nitrate d’argent.
3’ Une nourriture composée de lait en petite quantité; l’enfant sera maintenu propre, et promené à l’air libre et au soleil , si la saison le permet.
4“ Deux ou trois fois par semaine on lui donnera un bain gélatineux.
C. Un enfant plus âgé [deux à six ans) est chétif et malingre, sans être malade; il est sujet à une diarrhée peu abondante et de peu de durée, mais qui se renouvelle sous la moindre influence ; on prescrira :
U Pour nourriture , de la crème <îe riz ou des fécules au lait, dont on augmentera ou diminuera la quantité suivant les efîels produits et les indications.
2° Aux premières cuillerées on mélangera de la poudie d’yeux d’écrevisses, ou mieux du sous-nitrate de bismuth, aux doses ci dessus indiquées.
3° Chaque deux ou trois jours on donnera un bain gélatineux et sulfureux.
4” Si ce régime réussit, on le continuera aussi long-temps que l’enfant présentera quelque symptôme morbide; on le prolongera môme au-delà; on n’augmentera l’alimentation que par degrés, et on permettra le chocolat ou le pain ferrugineux , le bon vin , etc. , eXc.
Z>. La maladie augmente, ou bien on n’est appelé que lorsqu’elle est déclarée. L’enfant dépérit beaucoup, la diarrhée est • intense ; on prescrira :
1° Un lavement avec l’amidon et l’extrait deratanhia, ou bien quelqu’un de ceux que nous avons indiqués ci-dessus ; on
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les donnera de la manière suivante : chaque matin l’enfant prendra un lavement assez copieux d’eau simple tiède, ou d’eau émolliente, et aussitôt qu’il aura été rendu on administrera le lavement astringent : si l’enfant le conserve quelque temps, on ne le renouvellera que le soir, de manière à en donner deux par jour 5 si le lavement n’est pas gardé , on en donnera immédiatement un second ou même un troisième alin que l’intestin reste en contact avec Je liquide astringent. ■
On continuera ce moyen long-temps avec le soin de changer le médicament de temps à autre, 'et aussi d’interrompre les remèdes astringents tous les quatre ou cinq jours, pour mettre ‘♦un jour d’intervalle, dans lequel on donnera simplement un lavement avec une cuillerée d’amidon ou bien avec de l’eau de lin et de pavot.
Si les lavements astringents ne peuvent pas être tolérés, on diminuera la quantité de liquide et la quantité de matière astringente jusqu’à ce qu’il y ait tolérance': on n’augmentera que "progressivement. '
2" On fera prendre la poudre de sous-nitrate de bismuth ; ou mieux encore , on donnera toutes les deux heures deux gouttes de pernitratede fer dans une cuillerée de tisane^ on continuera ce moyen pendant long- temps.
3“ La tisane sera la décoction blanche de Sydenham ou de l’eau de riz édulcorées ou acidulées , ainsi que nous l’avons dit :
'4« Tous les trois jours on donnera un bain gélatino- sulfureux ou aromatique. *
5° On ordonnera la diète absolue pendant un temps : on la continuera, si la médication ainsi instituée paraît être utile; mais dans le cas contraire , on permettra la crème de riz et l’alimentation légère, ainsi qu’il a été dit.
Historique.
II est très difficile de présenter un résumé un peu complet des travaux qui ont eu pour objet l’inflammation ou le ramollissement de la membrane muqueuse intestinale chez les enfants. Cette difficulté résulte de l’imperfection des descriptions ; 2" de Tabsence des détails anatomiques ; 3" de la réunion en un seùrgroupe des maladies de l’estoinâc et des intestins ; 4® de lâéoiifusibn des entérites spécifiques (fièvre typhoïde) et dés entérites ordinaires, des formes primitives et des secondaires. En outre, la plupart des auteurs que nous avou« consultés se sont principalement occupés de l’éntérite chez les nouveaux-nés ; un bien petit nombre l’ont étudiée d^une ma-
nière un peu plus complète aux époques plus avancées de la vie. Ouvrez les traités des maladies des enfants publiés jusqu’au cbmirieffcement de ce siècle, et* vous verrez que leurs auteurs disserteiit longù'értièïit sur la diarrhée, la constipatioiT, sur les coliques des enfants. Es fônt de ùés symptômes autant d’entités morbides , mais ils ne les rattachent pas'à d‘è& lésions anatomiques constantes. Cependant Heim (1) avait clairement indiqué la fréquence des inflammations, et en particulier de célles dés îrttbâtins chez les enfants. '
Plusieurs des auteurs que nous avons cités dans le chapitre précédent , tels que Jaeger , M. Cruveilhier , etc. , ont confondu danS line description générale les ramollissements de l’intestin et ceux de l’estomac. Nous'.réhvoyons le lecteur, pour cette partie de l’historique, a l’analysé que nôüâ avons donnée du travail de ces pathologistes. D’autres ont réuni danJî lin même tableau les phlegjnasies intestinales simples ou spécifiques , én isoHè qu’il est assez difficile de discerner ce qui appartient à l’tme ou à l’autbe maladie. Le mémoire d’Abercrombie (2) nous .paraît en particulier üiéfitér ce reproche. ” •
Nous citerons ailleurs (V. Fièvre typhoïde) une \)ariie de sa description. Disons ici qu’il a bien reconnu que l’entérite débutait souvent à l’époque du sevrage, et qu’il était difficile de la distinguer à’ son ori^nédës troubles physiologiques de l’appareil intestinal chez les enfants. C’èét surtout d’après l’existence du mouvement fébrile dans l’entérite qu’il chërdhe à établir le diagnostic. Les évacuations, dit-il, varient beaucoup dah§ lëtir aspect, qui né peut utilement servir à poser le diagnostic de là maladie Henke (3) a donné une description succincte des inflammations de l’intestin chez les enfants. E n’établit aucune distinction entre les 'diverses formes des affections intestinales , et ne signale pas les caractères ’anStomiques de ces inflammations. E s’attache principalement à déterminer îes caractères qui permettent de reconnaître si la douleur indique Une inflaitimàtion ou un simple trouble fonctionnel. Dans le premier ca$ ', dit-ilg'la douleur, d’abord générale , se concentre bientôt dans un point limité) ellè ne cesse jamais entièrement tant que dure l’inflammation ; elle est assei iii'-* tense pour faire Contracter douloureusement les muscles du visage. E conseille, dans les cas où l’inflammation est légère et catarrhale , l’usàge dès purgatifs doux et une diète convenable; dans les cas où les symptômë’s sôiit plus aigus, des lavements émollients , des üictions calmantes •’ des baihs chauds et quelques légères doses de calomel. Enfin , si l’inflammation est plus intense encore, il recommande l’application des sangsues et l’etopioi du calomel. ' ^
Meissner (4) distingue parmi les inflammations intestinales celleè qui affectent spécialement la membrane muqueuse , l’enveloppe péritonéale ou l’appareil folliculaire. Cette dernière n’est autre que la fièvre typhoïde doùt
(1) Horn’s Archiv., i8'09,B(J. III, p. i8i.
(2) Édimbnrg, Med. and sur y. journ..^ 182.3.
(3) Haiidbueh, etc., tome II, p. 3g.
(4) Die Kinder krankheiten , eic. , tome II , p- 71-
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nous parlerons plus tard. D’accord avec nous, il regarde l’abus des purgatifs comme une cause efficace de l’entérite chez les enfants ; il cite entre autres l’emploi du calomel administré à trop haute.dose dans certaines phlegmasies. On peut reprocher à ce travail, ainsi qu’à ceux que nous avons déjà cités, de manquer de détails symptomatiques suffisants-, et de passer sous silence la forme de phlegmasie la plus importante chez les enfants , l’inflammation chronique des intestins. On ne peut pas accuser du même oubli le docteur Lesser(l), qui, dans son volumineux Traité sur les maladies du tuhe gastro-intestinal , a décrit dans deux articles séparés l’inflammation aiguë et chronique chez les enfants. Mais en lisant attentivement cet ouvrage , on peut s’assurer que l’auteur n’a fait que reproduire les descriptions de Jaeger et d’Abercrombie. Après les avoir comparées l’une à l’autre , il en tire la conclusion que ces deux médecins ont décrit la même maladie sous des dénominations différentes, et, si l’un Jaeger) en a placé le siège dans l’estomac , c’est , dit-il, qii’il n’examinait guère que cet organe , tandis qu’à son tour Abercrombie ouvrait seulement l’intestin. Cette idée de Cesser ne contribue pas à éclaircir la question, 'déjà si embrouillée, du ramollissement de l’estomac. La forme chronique peut, d’après Cesser, succéder à la forme aiguë ou débuter d’emblée.
Après avoir établi ces deux formes , il revient ensuite sur chacun des symptômes qu’il étudie avec soin. Il termine en présentant le diagnostic de l’entérite avec les vomissements, la diarrhée, la colique , l’hydrocéphale aiguë. Du reste, le docteur Cesser n’a pas méconnu que l’entérite était fréquemment une affection secondaire, et coïncidait souvent avec d’autres maladies aiguës.
Nauman (2) a décrit collectivement les formes d’entérite aiguë chez les enfants en réunissant les inflammations simples et spécifiques. Sa description est empruntée en grande partie à Henke, à Abercrombie et à Wendt. Nous verrons plus tard que la maladie décrite sous le nom de Febris mesa- , rdica par ce dernier auteur n’est autre que la fièvre typhoïde ; ce travail n’offre du reste rien d’original.
Les auteurs américains , et en particulier Rush , Dewees, et plus récemment encore le docteur Coudie (3) , ont décrit sous le nom de Choiera infantum une' maladie qui règne souvent d’une manière épidéihique dans l’Amérique du Nord. Leur description offre assez d’analogie avec celle du choléra des adultes, mais elle se rapproche aussi beaucoup de celle que les auteurs cités dans notre précédent chapitre ont donnée du ramollissement sur-aigu de l’estomac. MM. Evanson etMaunsell ont aussi décrit cette forme d’affection intestinale.
La maladie se manifeste d’ordinaire à la fin de l’été ; elle est plus spéciale aux enfants à la mamelle qui font leurs dents, ou à cêux qui sont récemment sevrés.
Indépendamment du choiera infantum, MM. Evanson et Maunsell con-
(1) Die Entzundung und Verschwarung, etc. Berlin, i83o, p. 3r6-3o9.
(2) Die Darmentzüntlung der Kinder, Handbuch der niedicin. Kiinik dans analecten, IX, Heft. S. 58.
(3) Philadelphia journal^ etc., dans Frankel, loc. c.it.^ p. 294.
sacrent deux sections aux maladies de l’intestin. Dans la première, à laquelle ils donnent le nom de Troubles fonctionnels des voies digestives, ils décrivent plusieurs maladies qui ne rentrent pas dans notre cadre ; mais ce qu’ils disent des accidents intestinaux qui succèdent au sevrage et certains* points de l’histoire de la diarrhée nous semblent se rapporter aux maladies que nous avons décrites. On a grand’peine, en effet, à trouver des différences bien tranchées entre leur description de la diarrhée chronique et celle de l’entérite de même forme.
Dans une seconde section ils décrivent l’inflammation des organes de la digestion, et consacrent deux articles séparés à l’entérite et à la colite. Du reste ils admettent que, lorsque l’inflammation passe à l’état chronique , son traitement doit être semblable à celui prescrit contre la diarrhée prolongée, c’est-à-dire consister dans l’emploi des alcalis, des astringents ou des amers. Cette manière de voir confirme ce que nous avons dit dans le courant de ce chapitre , et se rapproche entièrement de nos propres opinions.
Le docteur Heyfelder ( Studien im Gebiete , etc. , p. 173 ) a consacré quelques pages à Venteritis exsudatoria , après avoir remarqué la facilité avec laquelle se forment les fausses membranes chez les enfants, il rapporte deux observations intéressantes dans lesquelles l’inflammation couenneuse a été primitive. Il termine par un exposé succinct de l’histoire de la maladie, et reconnaît que la nature des évacuations peut seule mettre sur la voie du diagnostic.
Frankel, dans ses additions à la traduction allemande de MM. Kvanson et Maunsell, a étudié en détail chacun des symptômes de la gastroentérite des enfants. Mais cette analyse, qui ne nous offre rien de nouveau, est la reproduction de celle de Lesser.
Nous sommes étonnés que les différentes formes de lésions intestinales n’aient pas, en France, été étudiées d’une manière plus complète; nous n’avons trouvé dans les recueils i)ériodiques que nous avons parcourus que quelques courtes indications sur les inflammations de l’intestin , et parmi les dissertations inaugurales soutenues à la Faculté de Paris, deux seulement ont rapport à l’entérite.
En 1821 , M. Leclerc soutint une thèse sur la gastro-entérite des en • fants fl); il rapporte dans ce court essai trois observations recueillies chez des entants; ce sont des exemples de fièvre typhoïde, de méningite, et d’entérite cérébrale, autant du moins qu’on peut en juger par la description qui est fort incomplète. Ce travail, du reste, est tout-à-fait insignifiant.
En 1823, M. Napper prit l’entérite chronique des enfants pour sujet de sa description inaugurale. Il dit que la maladie serait mieux dénommée hépato-entérite chronique, le foie jouant un grand rôle dans la production de cette affection : inutile de dire que c’est là une pure hypothèse. Les enfants'de plus de six mois et de moins de deux ans sont principalement sujets à cette maladie, qui serait surtout fréquente dans les lieux bas et humides en automne, au printemps et en hiver; elle atteindrait principalement les enfants mal nourris. Les symptômes sont assez semblables à ceux
(i) Thèse de la Faculté , i82i,u°i4i»
que nous avons décrits. L’auteur a bien noté le dévoiement, l’amaigrisseniient considérable; mais le gonflement considérable du ventre qu’il indique comme un syihiitôrne constant ne nous paraît bas appartenir à l’entérite chronique. Nouâ regrettons, dans cette thèse, le manque de détails aiiato- ’miqiies ; mais lé traitement nous parait établi'sur des bases convenables.
' Nous rappellerons ici que Constant a donné une bonne description de la dysenterie secondaire. - . ^
M.’ Murdoch (1) a décrit succinctement l’inflammation pseudo-membraneuse du gros intestin. Voici le texte de sa description ; « En incisant le Colon, Cn dirait, au premier a'bord, que la muqueuse s’est épaissie èt a bris un aspect chagriné ou gTanùleux, mais en raclant cette surface oïl enlève une couche membraniforme mince et plus consistante que celle delà diphthérite , et l’on trouve au-dessous la muqueuse plus oü moins âitérée. Cette sécrétion plastique couvre ordinairement toute la siirface ïAtérne du colon; quelquefois, cependant, elle est disposée par bandes larges, laissant entre elles des espaces où la mùqueuse paraît tout-à-fait saine. Lorsqu’on enlève la pseudo-membrane , l’intestin se présente tantôt pâle et décoloré, tantôt légèrement arborisé. Les follicules mucipares nous ont toujours parii très développés, quelquefois même ulcérés au centre. Eâ présence de ces follicules .est-elle nécessaire à la formation des concrétions blastiques?
■ ’ M. Murdoch observe que les ganglions mésentériques sont très enflammés dans cette forme d’inflammation. Il voit dans ce fait une analogie entre la colite pseudo-membraneuse et rangine. Pour que cette conséquéncé fût exactë, il faudrait qu'e les faits rapportés par M. Murdoch füsscnt plus conciliants. Or, E ce'sont, dit l’auteur (dans lés faits particuliers qu’il rapporté) les ganglions mésentériques'qm sont enflaramés, tandis qué les pseùdk)membranes occupent le gros intestin, et principalement sâ partie inférieure; il ne péüt donc y avoir ici dé rapport de cause à effet entre les deux phlegmasies ; 2® dans l’une des observations il y avait des ulcérations dans l’intestin grêle, et le fait nous paraît un cas de fièvre typhoïde compliqué dfe colite. ' ' ' ' ’ *
'M. Trousseau a donné, dans le Journal des connaissances médico-chirurgicales, le résultat de sa clinique à l’hôpital Necker, et a indiqué le traitement qui lui a paru le plus favôrable. Les nombreux emprunts que nous lui avons faits dans le Cours de ce travail nous dispensent d’insister davantage sur lés ‘opinions de ce savant profe.sseur.
CHAPITRE XV. — PÉRITONITE
La péritonite est une maladie bien moins fréquente que la pleurésie, plus rare même que la péricardite. L’arachnitis est • la seule inQammation simple des séreuses qui se présente moins souvent encore à l’observation.
La péritonite aiguë fera le sujet de ce chapitre. Nous décrirons dïms un autre l’inflammation qui accompagne les tubercules péritonéaux, et celle aussi qui, chronique par sa forme et sa marche, survient chez les enfants phthisiques dont le péritoine n’a pas subi la dégénérescence tuberculeuse. Cependant nous dirons quelques mois des lésions qui appartiennent aux suites de l’inflammation aiguë de cet organe, quelques uns des enfants dont nous avons recueilli l’histoire ayânt succombé à une affection intercurrente, après avoir été guéris de la phlegmasie. Mais nous ne possédons pas d’observations qui nous permettent de faire l’histoire de la péritonite chronique non tuberculeuse.
Art. I. — Anatomie pathologique.
Les caractères anatomiques de la péritonite offrent une grande analogie avec ceux de la pleurésie et de la péricardite.
Lésions de la membrane séreuse. — Nous avons souvent .observé de la rougeur' de l’enveloppe péritonéale 5 elle était presque toujours limitée au feuillet, qui tapisse les intestins ^ou qui constitue par ses replisles appendices épiploïques'. Elle était très vive, et consistait dans une injection intense des vàisseaux capillaires. Tantôt elle était générale, et occupait presque toute la surface du feuillet intestinal ^ d’autres fois eRé était‘ limitée à certaines parties du pér*itoine‘, telles que'de grand épiploon, ou la portion qui revêt la fosse iliaque droite , bien que, dans cescas, l’inflammation occupât en réalité toute l’étendue du péritoine. Lorsque l’épiploon était vivement injecté, on voyait en même temps une véritable turgescence de celte membrane. Un de nos malades nous a offert, indépendamment dé l’injection générale du péritoine, une tive rougeur des ap-
(i) Ce chapitre a été composé avec douze observations de. péritonite aiguë toutes recueillies par nous.
pendices graisseux accolés aux gros intestins. Ces appendices étaient rétractés , du volume d’une grosse noisette , et formaient autant de saillies d’un rouge intense. vivacité de l’injection de l’épiploon et de ses appendices dépend de la prodigieuse quantité de vaisseaux qui se rendent dans ces portions du péritoine. Une seule fois la rougeur a été la seule altération que nous ayons constatée. Dans ce cas, elle était générale', et occupait tout le feuillet viscéral les intestins étaient ratatinés, contractés, accolés les uns aux autres, de façon à ce que l’intervalle des circonvolutions était effacé comme s’il eût existé des fausses membranes. Dans tous les autres cas, nous avons observé, en môme temps que la rougeur, d’autres traces d’inflammation. Nous avons retrouvé l’injection du péritoine dans tous les cas où la maladie a suivi une marche très aiguë. Lorsqu’au contraire sa durée s’était prolongée, l’injection avait disparu. Dans un cas de cette espèce , non seulement la séreuse viscérale n’était pas injectée , mais les intestins étaient pâles et comme lavés, bien que le péritoine ne contînt qu’un verre de liquide trouble.
2'’ Lésion du tissu cellulaire. — La membrane péritonéale ellemême ne nous a pas offert d’autre lésion que de l’injection. Nous n’en dirons pas autant du tissu cellulaire qui l’unit aux autres tuniques de l’intestin, ou plutôt de la membrane musculeuse elle-même. Nous l’avons vue en effet se déchirer très facilement, de façon à ce qu’on pouvait séparer tout l’intestin de son enveloppe séreuse. Alors la partie de l’intestin arrachée était recouverte de fibres musculaires très visibles; on les retrouvait aussi sur le péritoine intestinal resté en place, en sorte que la musculeuse était pour ainsi dire dédoublée. Cet- effet dépend-il de ce que le tissu cellulaire enflammé est ramolli et favorise ainsi la dissection des membranes et l’énucléation de l’intestin?
3*^ Produits de secrétions liquides. — Quelle qu’ait été la durée de la maladie, nous avons toujours trouvé dans la cavité péritonéale (sauf en un cas précité) des produits liquides ou solides, résultat de l’inflammation. Le liquide nous a otfert des caractères differents , suivant la nature de la maladie dans le cours de laquelle la péritonite s’était développée , et aussi suivant l’espèce de péritonite elle-même. Tantôt c’était du liquide séreux , citrin , très abondant , dans lequel nageaient seulement quelques flocons albumineux; d’autres fois , le liquide était trouble.,
les flocons albumineux beaucoup plus nombi eux; dans d’autres cas enfin c’était un liquide jaune ou jaune verdâtre, homogène, du véritable pus. L’abondance en était très variable^ nous n’en avons jamais trouvé moins d’un vene , et c’était le cas le plus rare ^ les autres fois le péritoine contenait de un à plusieurs litres. Observons ici que cette quantité était en raison de la nature du liquide, qui était d’autant plus abondant qu’il était plus séreux, et d’autant moins qu’il était floconneux ou surtout purulent. Du reste, nous avons trouvé quelquefois chez le meme malade de la sérosité citrine, du liquide floconneux et du véritable pus. Le liquide occupait d’ordinaire la grande cavité du péritoine. Le pus a presque toujours, dans les cas où il était très liquide, occupé la cavité du petit bassin; lorsqu’au contraire il était plus consistant , nous l’avons vu étalé en couches d’un jaune verdâtre à la*surface des intestins ou du diaphra gme, tout aussi bien que dans le petit bassin. Il n’est pas nécessaire de dire que cette couche purulente n’avait aucun rapport avec les fausses membranes. Nous avons très rarement vu le liquide occuper un espace très limité ; une fois cependant il était circonscrit dans des petites cavités formées par l’intervalle des circonvolutions intestinales unies au moyen des fausses membranes; uneautre fois, du liquide séreux était retenu dans les cavités d’une fausse membrane mince et comme gélatineuse, de façon à simuler la sérosité sous-épidermique d’un vésicatoire. Nous disions tout-à-l’heure que la nature des liquides variait suivant l’espèce de péritonite : ainsi c’est dans la péritonite suite^ de scarlatine , ou lorsque l’inflammation est survenue dans le cours d’une ascite, que nous avons observé le liquide séreux abondant , et les cas de cette nature doivent être rapprochés des hydropisies. Dans la péritonite par perforation , .et aussi lorsque le péritoine était antérieurement le siège d’une hypersécrétion séreuse , nous avons rencontré du véritable pus ; dans le dernier cas, il était mêlé â la sérosité. Enfin, dans les autres , nous avons trouvé un liquide floconneux ou séro-purulent. Outre ces produits franchement inflammatoires, nous avons rencontré chez quelques enfants morts de péritonite une certaine quantité de liquide visqueux , sorte de colle qui unissait entre elles les anses intestinales, et rendait le pentoine poisseux au toucher. Ce produit de sécrétion est analogue à celui dont nous avons parlé dans la pleurésie.
F misses membranes. — Nous avons, chez la plupart des en-
fants qui ont succombé à une péritonite aiguë, constaté, en mê:rne^,j::einps des faussas membranes d’un aspect très difféfiçpt. |]llesnecpnsistaient, dans certains cas, que dans quelques linéaments minces, mous, allongés; d’autres fois, elles qtaient plus étendues, mais très minces, molles, comme gélatineuses; entre leurs mailles, pétait infiltrée une certaine quantité de. sérosité qui leur donnait l’apparence d’une gelée [uemblüttante : les fausses membranes qui avaient cette forme et pet aspect coïncidaient avec un épanchement aigu séreux abundant. Dans .Ins,, autres cas , au contraire,, elles étaient iaunes, molles, d’une épaisseur très variable , de un à plusieurs lUilbinètres.; d’ordinaire etles unissaient entre elles les circonyojutiqus intestinales, soit en -s’étalant à leur surface, soit en S’eufonçant dans leurs intervalles; dans ces derniers cas, elles Pî-gnaieut une forme triangulaire dont la base existait au pi' y^eau de la surface flottante de l’infestip. Ces. fausses membraneSnSe décomposaient quelquefois en plusieurs feuillets; gelip de leur face, qui était en confact avec le] péritoine, lui adhérait assez intimement : nous ayons vu dans un cas un commencement distinct de vascularisation.
, —Toutes les lésions que nous venons de décrire
appartiennent à la péritonite aiguë. Lorsque, la maladie passe à la^guérison , les fausses membranes subissent les memes transfqrnaaüons que celles de la plèvre et du péricarde, et il se forme alors, des adhérences , dont les caractères ne sont pas partout identiques. Ajnsi, nous les avons vues, à lasurface des intestins, jaunpSr homogènes > assez épaisses, très élastiques , résistantes ptjadhérentes ; tandis que dans d’autres cas, plus lâches, cellulpuses, , elles étaient touhà-fait semblables aux adhérences pleurales. . ; ,
péritonite chez les enfants est quelquefois circonscrile , eLdans .çeSvCas, .ilorsquedes sujets succombent à une époque un .peu éloignée du début , on retrouve soit des adhérences, soit des lésions aiguës limitées pai’ des adhérences.
yoiiCi.dans quel état nous avpps trouvé le péritoine, chez un enfant qui, vingt-sept jours après le début d’une péritonite aiguë circonscrite, avait succombé à une gangrène de la bouche.
Sur la face convexe du foie, à droite du ligament suspenseur, existe une Vaste Cavité circonscrite de tous côtés par des adhérences et formée yjar le foie, le diaphragme, une partie de la paroi abdominale elles fauijscs côtes. Toute cette partie du péritoine est tapissée par une fausse membrane que
l’on détache facilement du diaphragme ; elle est plus ^paisse sur le Ibie où elle est formée de plusieurs couches très denses. Cette cavité, vers sa partie eXiterne et inférieure, présente une espèce d infundibuhim qui se continue en bas et en dedans , le long du bord du foie ;,là elle se trouve circonscrite ep haut par son bord tranchant, en bas par des adhérences du gi1^s intestin avec le duodénum; en dehors et en avant par la paroi abdominale ; en arrière par le rein (1) .
, jChez une jeune fille de douze ans , nous avons aussi observé une péritonite circonscrite; dans ce cas, riiillammation était le résumai de la perforation de la vésiiiule biliaire ; et la marche de, la maladie, et les lésions trouvées à fautopsie indiquaient que l’affection locale était guérie.
Entre le foie, le pylore, le duodénum, adhérences celluleuses assez solides comprenant tout l’épiploon gastro-hépatique. Quand on les déchire, on trouve à leur centre une adhérence intime entre le pylore et la face inférieure du foie immédiatement à gauche de la vésicule biliaire. En dissé quant cette adhérence, on arrive dans une eavité du volume d’une grosse noix. Elle est comprise entre le foie ( face inférieure près le bord tranchant), le pylore et un peu le duodénum (face postérieure) , et la vésicule biliaire ( face gauche ). Remplie d’un liquide vert foncé bilieux, cette cavité semble tapissée par une membrane muqueuse teinte en ve.rl mais non mamelonnée; on dirait une succédanée de la vésicule biliaire. Sur la paroi de cette cavité qui formé cloison entre elle et la vésicule se trouve une ouverture de 4 millimètres de diamètre, arrondie, taillée à pic et qui conduit dans la vésicule biliaire. La muqueuse de celte dernière se continue sans solution apparente avec la muqueuse de la cavité accidentelle. La bile contenue dans la vésicule est identique avec celle de la cavité accidentelle.
Art. 22. — Symptômes.
Quelles qu’aient été les circonstances au niilieu desquelles la péritonite a pris naissance, elle nous a toujours offert un certain nombre de symptômes qui nous ont permis de la reconnaître. — Différente en cela de la péricardite, de la pleurésie, et de certaines formes de la pneumonie qui sont difficiles à diagnostiquer, nous pouvons dire que, chez les enfants dont nous avons recueilli les observations, la péritonite n’a jamais cto latente. Nous verrons cependant plus tard que plusieurs de ces symptômes laissent quelquefois du doute sur la nature de la maladie.
1» Douleur. Un des symptômes caractéristiques de la pé-
(i) Nous verrons dans rarlicle suivant que l’anatornie pa{holi)gi{|i)(; a partaitement reiulii compte des symptômes.
ritoîiite, et qui n’a manqué que citez les plus jeunes de nos malades, la douleur a toujours marqué le début. Elle était vive ou très vive , augmentait à la plus légère pression ; le changement dans le décubitus , les moindres mouvements l’exaspèraienf considérablement. Elle n’a pas toujours été générale dès le premier jour ; mais toujours, et au bout d’un temps court ( un , deux , trois jours) , elle a envahi la totalité de l’abdomen. Lorsqu’elle a été primitivement locale, deux fois nous Lavons constatée dans le tlanc droit , une fois à l’ombilic. Une seule fois, dans un cas de périt^iite circonscrite à la région du foie, la douleur, primitivement générale à l’abdomen , se fît sentir le dix-septieme jour à l’épaule droite. D’ordinaire la douleur obligeait les malades à rester dans le décubitus dorsal, immobiles. Nous avons vu cependant deux de nos jeunes malades couchés sur le côté, les cuisses fléchies et ramenées sur le bassin, se refuser opiniàtrément à changer de position ^ ils n’avaient ni l’un ni l’autre de complication de pleurésie). — Dans les cas qui se sont terminés rapidement par la mort, la douleur a persisté jusqu’à la terminaison fatale. Dans des cas de péritonite locale guérie, les enfants ayant succombé plus tard à une autre maladie, la douleur a diminué et disparu plusieurs jours avant la mort. Chez les enfants qui ont guéri, elle s’est prolongée ‘pendant un assez grand nombre de jours (23-39).
2« Examen du veMre. — Lien qu’une douleur aussi vive et aussi' persistante que celle que nous venons de décrire doive attirer d’une manière spéciale l’attention du praticien sur l’innammation du péritoine, elle ne suffirait pas cependant à caractériser la maladie , s’il ne se développait pas d’autres symptômes abdominaux. En même temps que survient la douleur, et dès le premier jour, l’abdomen augmente de volume. Ce symptôme est tellement sensible, qu’il frappe les parents des jeunes malades, qui d’eux-memes nous ont signalé son existence. Si la péritonite survient dans le cours d’une ascite, l’augmentation de volume n’en est pas moins manifeste. Cet accroissement dans le volume du ventre fut énorme du jour au lendemain chez une jeune fille de douze ans atteinte de péritonite dans le cours d’uneascite. En même temps que le ventre augmente de volume, il devient tendu, sonore en certains points, quelquefois dans toute son étendue; il est rénitent, dilïiciie à déprimer. Du reste, la vivacité de la douleur est telle, qu’elle s’oppose souvent à un examen approfondi de la tension
SYMPTOMES
abdominale. Lorsque la péritonite est générale, la tension occupe tout le ventre; dans le cas, au contraire, où l’inflammation est circonscrite , le palper fait percevoir une véritable tumeur qui occupe diflerents sièges. Ainsi chez un de nos malades , le ventre était volumineux, développé, rénitent; l’on sentait dans le flanc droit une élevure à large base , qui était très douloureuse, au point qu’il était impossible de la circonscrire par la pression. Les jours suivants cette tumeurdiminua progressivement ; mais l’on sentit toujours de la rénitence dans le flanc droit ; le foie débordait légèrement les côtes. A l’autopsie nous trouvâmes les restes d’une péritonite circonscrite ( voy. Anat. pathoL, p. 558). Dans un autre cas, chez une jeune fille de douzeans, la tumeur mal limitée occupait Thypochondre droit; elle était aussi le résultat d’une péritonite circonscrite, bornée au pourtour de la vésicule, p. 559. Enfin , chez un autre enfant de onze ans, qui guérit, une péritonite circonscrite, suite de cause externe , donna naissance à une tumeur assez volumineuse, siégeant dans la fosse iliaque et la région hypogastrique; elle disparut assez rapidement. Ces tumeurs ont ofl'ert comme caractères communs d’être mal limitées, douloureuses à la pression , mates à la percussion. Dans le dernier cas que nous venons de citer, nous sentîmes un seul jour une fluctuation douteuse dans les points tuméfiés. Dans les autres observations, nous n’avons noté de fluctuation que dans les cas où la maladie s’était développée dans le cours d’une ascite. Lorsque la péritonite n’est pas circonscrite, le ballonnement du ventre est général, et persiste jusqu’à la mort. En môme temps que l’abdomen devient le siège de vives douleurs, et augmente de, volume, il est quelquefois beaucoup plus chaud que dans l’état normal.
3” Vomissements. — Jusqu’ici la plupart des symptômes que nous venons d’énumérer sont analogues à ceux que l’on observe chez d’adulte; nous n’en dirons pas autant de l’état des fonctions du tube digestif. Personne n’ignore que les vomissements sont un syniptôme fréquent dans la péritonite des adultes; ils sont rares chez les enfants. Deux fois seulement ils ont marqué le début; ils ont alors été bilieux, abondants; dans un troisième cas ils sont survenus seulement le onzième et le dixhuitième jour de la maladie.
4" La constipation a manqué aussi chez la plupart de nos malades. Nous ne l’avons observée que chez un garçon de sept I. 36
PERITONITE.
ans atteint de péritonite à la suite d’une scarlatine, et chez un garçon de trois ans, dont la péritonite, suite de perforation intestinale, survenue dans le cours d’une fièvre typhoïde, supprima la diarrhée et les urines. Dans tous les autres cas, soit chez les enfants dont la maladie s’est terminée par la mort', soit chez ceux qui ont guéri , nous avons observé du dévoiement en général abondant, cinq, six, sept selles par jour. Il parut le premier jour et dura sans interruption jusqu’à la terminaison fatale chez les premiers, et pendant un assez grand nombre de jours chez les seconds : mais il est vrai de dire que les enfants qui ont succombé présentaient tous une lésion légère de la membrane muqueuse ( un peu de ramollissement, colite très partielle). Il n’est nullement prouvé d’ailleurs que ces lésions intestinales n’aient pas été postérieures à l’apparition de la péritonite.
5° Langue. — Nous n’avons observé la sécheresse de la langue que chez un seul de nos m.alades (garçon de onze ans). Dans ce cas le troisième jour de la maladie la langue fut sèche, grillée, noirâtre; les lèvres et les dents étaient fuligineuses. Cet état persista jusqu’à la mort. Dans tous les autres cas la langue est restée parfaitement humide, souvent nette, d’autres fois revêtue d’un enduit blanc ou jaune peu épais.
ô*" Ü appétit a toujours été perdu et la soif vive, ou très vive dès le début. Un seul enfant fait exception à cette règle. Bien que la fièvre fût intense , et que la péritonite fût compliquée d’une pleuro-pneumonie, l’appétit ne fut jamais complètement perdu.
7° Fades. — Le faciès exprimait la souffrance, l’anxiété; quëlquefois la face était grippée, presque toujours elle était très pâle; qu’il y eût ou non des complications thoraciques, les ailes du nez se dilataient largement.
8" Fièvre. — La peau était chaude et le pouls accéléré le premier jour ; nous n’avons pas observé de frissons. L’accélération du pouls était en général en raison directe de l’étendue et de la marche plus ou moins rapide de l’inflammation. Dans les cas de péritonite circonscrite simple, il n’a pas été très accéléré (lî6, 96); lorsqu’au contraire l’inflammation a envahi tout le péritoine , le pouls battait 120, 140. Une seule fois il a été noté assez plein dans les premiers jours. Dans tous les autres cas il était petit, ou très petit du début à la mort. Il était peu développé aussi chez les enfants qui ont guéri.
TABLEAU DE LA MALADIE. — MARCHE. — DURÉE
9^ Respiration. — II n’y a eu d’accélération un peu marquée de la respiration que dans les cas où il existait une complication thoracique.
10^ Symptômes nerveux. — Sauf l’agitation ou l’anxiété causée par la douleur, nous avons rarement observé d’accidents nerveux. Nous devons dire toutefois qu’un garçon de onze ans atteint de péritonite dans le cours d’une ascite, fut pris de délire le troisième jour de la maladie. Un garçon de trois ans eut des convulsions générales qui nous ont paru coïncider avec l’époque à laquelle est survenue la perforation intestinale.
Art. ÎII. — Tableau de la maladie. — Marche. — l>urée.
Les symptômes de la péritonite sont si évidents, qu’il n’est pasdiiïicile de tracer le tableau de la maladie. L’inflammation débute tantôt au milieu d’une bonne santé, tantôt dans le cours d’une autre affection, par une vive douleur abdominale, le plus souvent générale, ou qui ne tarde pas à se généraliser; en meme temps l’abdomen augmente de volume, il est rénitent, tendu ; cette tension est quelquefois circonscrite , et l’on perçoit par le palper une tumeur douloureuse, mate à la percussion, sans changement de couleur à la peau. Le pouls est très petit, accéléré; le visage exprime la souffrance; la soif est très vive, l’appétit perdu; le dévoiement, rarement suspendu quand il préexiste à l’inflammation, l’accompagne le plus souvent; les vomissements sont fort rares.
Dans les cas où la maladie a une issue funeste, tous les symptômes que nous venons d’énoncer persistent , plusieurs augmentent d’intensité; le pouls devient insensible ; la douleur est plus vive , le gonflement du ventre plus considérable , la face grippée, l’anxiété extrême, et la mort survient au bout d’un temps très court.
Dans les cas, au contraire, où la maladie se termine par la guérison (et cette heureuse terminaison s’observe principalement quand la péritonite est circonscrite), l’on voit les symptômes généraux diminuer d’intensité, la tumeur perdre progressivement de ses dimensions ; elle n’est plus douloureuse, et finit enfin par disparaître totalement; il ne reste plus qu’un peu de rénitence ou d’empâtement qui persiste encore plusieurs jours , puis ces derniers symptômes disparaissent. Les deux faits que nous avons cités dans l’article d’anatomie pa-
thologique mettent hors de doute la possibilité de la guérison de la péritonite circonscrite que nous avons observée, du reste, chez un autre des malades dont nous avons recueilli l’histoire.
La durée delà péritonite est très variable; elle suit quelquefois une marche tellement aiguë, qu’elle emporte les enfants en vingt-quatre heures, comme nous l’avons observé chez un garçon de trois ans qui succomba à une péritonite suraiguë , suite de perforation intestinale et compliquée de convulsions. Dans d’autres cas la durée est bien plus longue : chez une jeune fille de sept ans qui guérit, les derniers symptômes ne disparurent que le trente-septième jour; mais il est vrai de dire que long-temps avant cette époque la fièvre avait cessé (1).
Nous avons réuni dans une même description les péritonites primitives ou secondaires, parce qu’elles ne nous ont pas offert de différences assez notables pour mériter d’ôtre décrites à part. Toutefois, la péritonite primitive, d’après les faits que nous avons recueillis et quelques autres que nous avons consultés, est ordinairement circonscrite. Il nous est impossible de saisir une différence appréciable entre la péritonite par perforation, et celle qui reconnaît d’autres causes. Si l’on voulait établir deux formes distinctes, la meilleure division serait celle qui séparerait la péritonite circonscrite de la péritonite générale. Mais ce que nous avons dit en parlant des symptômes suftit pour marquer les difierences qui distinguent ces deux formes de l’inflammation.
fi) Durée, dans les ras où on a pu la préciser exactement:
1 jour.
2 fois.
26 jours.
26 et 27.
36 et 37.
1 fois.
PRONOSTIC. — DIAGNOSTIC
Art. IV . — Pronostic.
La marche suraiguë de la péritonite, les circonstances défavorables au milieu desquelles elle prend naissance, ses causes occasionnelles, la rendent une maladie très grave. Du reste, la gravité du pronostic dépend de la nature, de la cause, de la forme et de l’étendue de la maladie. Chez l’enfant comme chez l’adulte, la péritonite par perforation est une maladie presque nécessairement mortelle ; nous avons vu cependant qu’elle n’étaitpas incurable; puisque si l’inflammation reste circonscrite, des adhérences peuvent s’établir, qui, en limitant l’étendue de l’inflammation, rendent la guérison possible. La péritonite générale , quelle que soit sa cause , et quel que soit l'âge des sujets qui en sont atteints, se termine presque toujours par la mort. Une circonstance qui aggrave encore le pronostic, c’est que sous cette forme l’inflammation est presque toujours secondaire. Parmi les péritonites consécutives, celles qui surviennent dans le cours d’une ascite ou dans la convalescence d’une scarlatine, sont presque toujours mortelles. Elles s’accompagnent le plus habituellement d’épanchement séreux dans les plèvres, qui ajoutent encore au danger de la maladie. La péritonite partielle primitive ou secondaire est une maladie beaucoup moins grave.
Les faits que nous avons recueillis ne sont pas assez nombreux pour nous permettre d’évaluer l’influence que l’âge ou le sexe exercent sur la gravité de la maladie.
Art. V. — Diagnostic.
La variété de péritonite décrite dans ce chapitre peut être confondue avec d’autres lésions du péritoine qui reconnaissent des causes spéciales. Ainsi on peut prendre :
l'’ Une péritonite simple pour une péritonite tuberculeuse (V. Tubercules péritonéaux) ^
2° Une péritonite circonscrite pour un abcès de la fosse iliaque;
3" Une péritonite pour une entérite.
Nous avons recueilli une seule observation d’abcès de la fosse iliaque qui offrît quelques uns des symptômes de la péritonite circonscrite. En voici le résumé :
La maladie débuta chez un enfant de douze ans par un dévoiement très abondant , de vives douleurs dans la fosse iliaque , de la lièvre. Le second jour, il y eut des vomissements ; Pinlensité de la douleur persista. Le sixième jour, l’abdomen était volumineux, tendu, sonore partout sauf dans la fosse iliaque droite. En ce point la pression était très douloureuse et le ventre rénitent. Toutefois on ne pouvait circonscrire aucune tumeur, et la peau avait sa couleur ordinaire. Le dix-huitième jour, on aperçut une tumeur de forme oblongue marchant de dehors en dedans, du volume d’une main de femme. Le vingt-unième, elle disparut rapidement, et en même temps les évacuations alvines furent purulentes. Tendant tout le cours de la maladie , la fièvre fut peu vive ; le pouls ne dépassa pas 112 ; le plus souvent il varia entre 84 et 92.
Le diagnostic, en cas pareil, pourrait être établi :
1» Par la lenteur avec laquelle se forme la tumeur ;
2“ Par son siège borné à la fosse iliaque;
3" Par sa marche ultérieure , et surtout par l’évacuation du pus dans l’intestin ou à l’extérieur;
4° Par le peu d’intensité de la réaction fébrile.
Le diagnostic entre l’entérite et la péritonite ne présente quelques difficultés que dans les cas où l’inflammation est secondaire; car il existe une trop grande différence entre une entérite normale ou typhoïde et une péritonite primitive pour que le diagnostic puisse être un instant douteux. Mais, comme nous Tavons dit dans le chapitre précédent, il est certains cas d’entérite secondaire qui débutent par des vomissements avec diarrhée copieuse, de la tension et du développement de l’abdomen, avec exagération de la sensibilité. Le diagnostic, dans ces cas difficiles, ne pourra plus être établi d’après l’existence des vomissements, puisqu’ils manquent le plus ordinairement.
Ce ne sera pas non plus la diarrhée qui sera un symptôme de quelque utilité, puisqu’elle existe dans l’un et l’autre cas. Mais l’intensité de la douleur, le développement rapide et considérable du ventre dans la péritonite générale, la présence d’une tumeur dans le cas de péritonite circonscrite, la petitesse du pouls et l’aspect grippé de la face sont les symptômes péritonéaux auxquels il faut accorder la plus grande valeur pour le diagnostic que nous cherchons à établir ici.
L’existence d’une péritonite étant reconnue , on aura quelquefois delà peine à déterminer sa cause. Ainsi , indépendamment de ce qu’il est difficile de savoir si l’iîîflammalion s’est développée chez un sujet tuberculeux, ou s’il existe des tuber»
COMPLICATIONS
CAUSES
culesdans le péritoine, on aura souvent grand’peine à s’assurer de la cause de la péritonile. Est-elle spontanée? dépend-elle au contraire d’une perforation de l’intestin? L’instantanéité de l’apparition de la douleur et de tous les phénomènes aigus appartient également à l’une et à l’autre; les symptômes locaux et généraux offrent en outre le môme degré d’intensité. On pourra toutefois soupçonner une péritonite par perforation dans les cas où les symptômes d’une péritonite grave et générale surviendraient chez des enfants atteints d’une affection intestinale qui se termine souvent par ulcération , ou bien dans ceux où les petits malades auraient rendu des vers.
Art, VI. — Complications.
La péritonite primitive suivant une marche très rapide , les complications sont rares. Un seul des quatre malades dont nous avons recueilli l’histoire a succombé à une gangrène de la bouche. Cette lésion, développée à une période avancée , lorsque l’enfant était très débilité , doit être regardée comme une simple coïncidence. Les autres enfants qui ont succombé à une inllammation secondaire du péritoine étaient aussi atteints de plusieurs autres affections qui dépendaient de la maladie première : ainsi nous avons vu la péritonite suite de scarlatine coïncider avec la pleurésie , la pleuro-pneumonie et l’entérite. Mais nous le répétons, le développement de ces différentes phlegmasies était plus en rapport avec la maladie première qu’avec la péritonite elle-même.
Art, VU. — Causes.
Maladies antérieures. — La péritonite, comme les autres inflammations, est le plus souvent une maladie secondaire; cependant quelquefois elle est primitive fl). La périlonile secondaire , d’après nos observations, peut se développer dans le cours d’une ascite, d’une fièvre typhoïde, ou dans la cornalescence d’une scarlatine ; elle est loin d’étre rare chez les tuberculeux, bien que le péritoine ne contienne pas de tubercules
(ï) Primitives 4 Second aix'es, ...... 8
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(Y. Tubercules). L’âge est une cause prédisposante efficace-, la maladie existe surtout de sept à douze ans(l). Nous ne pouvons établir de proportion relativement au sexe, nos observations n’étant pas assez nombreuses (2). Nous n’avons non plus aucune remarque à faire sur la saison, puisque la maladie est presque toujours secondaire, et que son développement dépend des affections dans le cours desquelles elle se manifeste.
Causes occasionnelles. — La péritonite survient , dans certains cas, sous rinfluence de causes occasionnelles bien appréciables. Ainsi, dans une des observations que nous avons recueillies , l’inflammation s’est évidemment développée à la suite d’une ponction praliquée pour évacuer le liquide qui distendait la cavité périlonéale Dans un autre cas , une péritonite circonscrite a succédé à une chute, dans laquelle la partie inférieure de l’abdomen avait heurté un corps dur. D’autres fois, c’est une perforation d’un des organes creux contenu dans la cavité de l’abdomen , qui donne naissance à la phlegmasie du péritoine. Chez un de nos malades, une péritonite circonscrite succède à une perforation de la vésicule biliaire; dans un autre cas, une ulcération intestinale au niveau d’une plaque de Peyer perfore les trois tuniques, les liquides intestinaux s’épanchent dans l’abdomen, et une péritonite suraiguë prend naissance. On trouve dans les auteurs plusieursexemples de perforations spontanées ou autres de la vésicule biliaire, de l’appendice cœcal , ou de l’intestin , qui ont été la cause d’une péritonite suraiguë.
Art. Vlll. — Traitement.
§ I. Indications. — Il s’agit ici d’une inflammation locale grave, aussi les indications seraient fort simples, si la maladie était toujours primitive; mais les causes qui lui donnent naissance modifient un peu les règles qui doivent diriger la conduite que le médecin doit tenir.
Attaquer l’inflammation dès son début par un traitement
(i) 3 ans . I
4 ans . I
7 ans . 4
(a) Filles, . . 4
10 ans . I
1 1 ans . 3
12 ans . 3
Garcon.s . 8
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antiphlogistique proportionné à l’intensité de la maladie, à ses causes, à l’état du malade^
2° A une période un peu plus avancée , favoriser la résorption des produits inflammatoires, au moyen du mercure et autres absorbants 5
3° Ralentir le mouvement péristaltique des intestins dans les cas où l’inflammation résulte d’une perforation intestinale (opiacés' ;
Telles sont les trois indications que le médecin doit se proposer de remplir.
§ II. Examen des médications. — Antiphlogistiques . — Les émissions sanguines doivent être employées dans la péritonite aiguë, quelle que soit sa forme. Nous préférons l’application des sangsues loco dolenti, à l’emploi de la saignée, qui agit d’une manière moins efllcace sur la diminution de ta douleur. Dans la péritonite ai'iuë primitive générale, on appliquera sur l’abdomen de 4 à 15 sangsues, suivan t l’âge. Dans l’inflammation secondaire, on en diminuera le nombre. Les sangsues seront disséminées sur l'abdomen lui-même*, on laissera couler les piqûres pendant une à deux heures, suivant l’intensité des symptômes et la force du jeune malade. Après la chute des sangsues, on recouvrira l’abdomen de larges cataplasmes de farine de lin. La force de l’enfant, son âge, la forme de la péritonite, l’intensité de la douleur, la plénitude du pouls, l’époque de la maladie , serviront de guide au praticien pour la répétition des émissions sanguines.
Nous ne conseillons pas de joindre aux antiphlogistiques directs les révulsifs sur le canal intesiinal. Nous avons vu employer les purgatifs (tartre stibié , huile de croton) chez des enfants atteints de péritonite secondaire, et ces médicaments ont complètement échoué. Si nous proscrivons, en thèse générale, l’emploi des purgatifs, nous croyons cependant que dans les circonstances rares où il existe de la constipation, ils peuvent être utiles ; mais dans ces cas-là meme, avant de les prescrire, il faudra s’assurer si la péritonite n’est pas le résultat d’une perforation de l’intestin, car alors il faudrait y renoncer. Du reste, lorsque les symptômes réclament l’emploi des purgatifs, nous conseillerons les plus doux, la manne, la teinture de rhubarbe , l’huile de ricin , ou mieux encore les lavetnents laxatifs. L’intestin une fois évacué, on supprimera les purgatifs pour ne plus les renouveler. A la crainte de voir les purgatifs oc-
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casionner ou aggraver Tirritation des intestins se joignent encore les inconvénients qui résultent d’évacuations trop souvent répétées. En effet, l’obligation de renouveler fréquemment les linges de l’enfant, ou de le présenter souvent au bassin, nécessite des déplacements qui exaspèrent considérablement les douleurs abdominales.
2® Bains. — L’emploi des bains tièdes a été conseillé par la plupart des praticiens. Ils doivent être prescrits quelle que soit la forme de l’inflammation ; on peut y avoir recours après les émissions sanguines. On pourra ajouter à leur effet calmant en faisant bouillir dans l’eau de la baignoire une forte proportion de plantes émollientes, auxquelles on ajouterait quelques narcotiques. La longueur des bains dépendra de l’effet produit. Leur mode d’administration réclame certaines précautions. Ainsi l’extrême sensibilité de l’abdomen et l’exaspération delà douleur sous l’influence des plus légers mouvements, nécessitent que l’enfant soit porté dans la baignoire enveloppé d’un drap, et qu’il y reste suspendu comme s’il était dans un hamac. Les bains peuvent être renouvelés tous les jours ^ à une époque plus avancée delà maladie, ils seront moins utiles.
3° Topiques. — Les applications topiques sont très utiles ; leur emploi réclame aussi quelques préceptes particuliers. Il faut en général que le poids des corps en contact avec la paroi abdominale ne soit pas trop lourd; les cataplasmes doivent être d’une chaleur modérée, bien humides, et remplacés par d’autres dès qu’ils se refroidissent. Si le poids du cataplasme était incommode, on le remplacerait par des applications de flanelles trempées dans des liquides émollients et sédatifs, dans des décoctions de lin, de mauve, de guimauve, auxquelles on ajouterait une poignée de jusquiame , de ciguë, de belladone, ou deux ou trois têtes de pavots. La quantité de ces narcotiques n’est pas indifférente, vu la rapidité avec laquelle se fait l’absorption chez les enfants. Enfin si la flanelle elle-même était mal supportée par les petits malades, on se contenterait de faire sur l’abdomen des onctions tièdes avec des liniments narcotiques, de l’huile de camomille opiacée, ou des liniments opiacés du Codex.
4“ Les boissons prescrites seront légèrement acides , de la limonade citrique, tartrique; ou bien on édulcorera l’eau de la boisson avec des sirops de groseille, de framboise. Les enfants boiront à leur soif. A leur gré, on pourra modifier la nature de
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la boisson. Indépendamment des tisanes'ci-dessus prescrites ^ et pour aider au traitement antiphlogistique, le jeune malade prendra dans la journée une potion contenant 50 centigrammes à 1 gramme de nitrate de potasse.
5° Mercure, — Ce médicament doit remplir la seconde indication j il doit être prescrit à doses altérantes et dans le but de favoriser la résorption des produits épanchés. Ce sera donc après l’emploi plus ou moins répété des émissions sanguines que le mercure sera administré. A l’intérieur on donnera le calomel à doses fractionnées et avec les précautions que réclame cet agent thérapeutique. (On suspend alors les tisanes acides. ) A l’extérieur on prescrira des frictions mercurielles. AI. Heyfelder a observé que souvent le calomel n’était pas supporté et occasionnait des vomissements. II faut alors le remplacer par les frictions mercurielles. Ainsi on enduira deux fois par jour la surface de l’abdomen avec 2 à 4 grammes d’onguent napolitain , ayant soin de recouvrir le ventre avec une toile cirée. Si ces onctions , meme légères , exaspéraient la douleur abdominale on pourrait les remplacer par des frictions à la partie interne des cuisses. Le traitement mercuriel sera continué pendant trois ou quatre jours ^ on ne l’interrompra que dans le cas où les accidents locaux et généraux auront évidemment diminué.
6° Vopium ne doit être prescrit comme remède principal que dans les cas où l’on pourrait soupçonner que la péritonite est le résultat d’une perforation intestinale. Le but que le médecin doit se proposer est alors, chez l’enfant comme chez l’adulte, de favoriser l’adhérence des intestins et la cicatrisation de la perforation. L’opium, en même temps qu’il calme la douleur, ralentit le mouvement péristaltique des intestins et concourt à l’effet désiré; il sera donné dans ce cas à doses fractionnées. On prescrira, par exemple, à un enfant de un à cinq ans de 1 à 2 centigrammes d’extrait d’opium toutes les deux heures, de manière à donner de 15 à 25 centigrammes dans les vingt-quatre heures, ou bien , dans le même temps, de 2 à 5 gouttes de teinture d’opium. Pour les enfants plusâgés, la dose serait plus considérable. C’est, comme on le voit, à doses élevées que l’opium doit être prescrit dans la péritonite suite de perforation. Dans les autres formes de la maladie, et en particulier dans la péritonite secondaire, qui s’accompagne d’un dévoiement abondant, l’opium, donné à petites doses , peut encore être utile soit en calmant la douleur, source d’épuise-
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ment, soit en diminuant les inconvénients qui accompagnent la trop grande fréquence des selles.
§ lïï. Résumé. — A. Un enfant, âgé de plus de cinq ans, bien portant et d’une constitution robuste , est pris subitement, sans cause connue, ou à la suite d’une chute sur le ventre, de vives douleurs de l’abdomen , qui augmente rapidement de volume; la fièvre est intense, le faciès anxieux ; prescrivez :
1" Une application de 8 à 16 sangsues, suivant l’âge. On laissera couler les piqûres pendant deux heures.
2° Deux heures après que les sangsues auront cessé découler, l’enfant sera mis , avec les précautions sus-indiquées, dans un bain émollient à 28°Réaumur. La durée du bain dépendra de la manière dont il sera supporté. Si la douleur diminue, on prolongera le bain pendant deux heures.
3° Une potion contenant de 50 centigrammes à 1 gramme de nitrate de potasse.
4° Une tisane tiède et édulcorée avec le sirop de framboise, de groseilles, etc.
La diète absolue.
Si les jours suivants les symptômes n’ont pas diminué, on pourra recourir â une seconde application de sangsues sur le venire ; on continuera les bains; l’on mettra en usage les applications topiques conseillées ci-dessus ; la dose de nitrate de potasse sera augmentée. S’il y a de la constipation , un lavement, avec l’huile, le miel, ou la manne, sera prescrit. A partir du troisième jour, on pourra mettre en usage le traitement mercuriel , que l’on continuera jusqu’à ce qu’il survienne un amendement manifeste. Dans le cas où , après le traitement prescrit, le premier jour la douleur diminuerait , et l’inflammation tendrait à se localiser, ce que l’on reconnaîtrait aux signes précédemment indiqués, on devrait se borner au traitement par les bains, les topiques émollients et sédatifs, et le nitrate de potasse. La tumeur étant bien circonscrite et moins douloureuse , on ferait des frictions à sa surface avec l’onguent napolitain aux doses indiquées plus haut.
B L’enfant est âgé de moins de cinq ans ; il est peu-fort, ou bien la péritonite est survenue dans le cours d’une autre maladie spontanément, ou â la suite d’une cause occasionnelle (ponction); la fièvre est intense, la douleur et le gonflement de l’abdomen considérables ; il y a du dévoiement; prescrivez :
1” Une application de 3 à 8 sangsues sur le ventre;
2^ Un bain émollient ;
3° Des fomentations avec de la flanelle trempée dans une décoction de caniomille et de têtes de pavots^
4° Toutes les deux heures une cuillerée à thé de la potion suivante :
Eau tle laitue . 3o grammes.
Mucilage de gomme . i5 grammes.
Sirop de fleurs d’oranger . i5 grammes.
Teinture d’opium . 2o gouttes.
5® La tisane sera edulcorée avec du sirop de guimauve et de gomme. Si la douleur ne diminue pas et si la tension du ventre reste la même, mettez de suite en usage le traitement mei curiel, en ayant soin de proportionner les doses à la force de Tentant. La maladie marchant avec une grande rapidité, le traitement mercuriel doit succéder immédiatement au traitement antiphlogistique. Il faudrait en outre insister sur les bains, les topiques calmants et Topium à Tintérieur. On augmenterait les doses de ce uernier médicament sans craindre le narcotisme.
Historique.
Le docteur Romberg (1), de Berlin, est le premier qui ait, à notre connaissance, publié un travail original, appuyé d’observations, sur la péritonite des enfants. Il débute en remarquant que chez l’enfant comme chez l’adulte, les symptômes de la péritonite se modilient suivant que la maladie est simple ou compliquée, primitive ou secondaire, générale ou locale, aiguë ou chronique. Les symptômes auxquels il attache le plus de valeur sont: l’extrême sensibilité du ventre à la moindre pression, l’état du faciès et l’immobi'ilé du décubitus. Les autres sont loin d’être aussi constants ; il dit cependant avoir souvent observé la constipation 'et les vomissements , résultat qui n’est pas d’accord avec celui auquel nous sommes arrivés. Il a seulement observé la péritonite chez les enfants de trois à treize ans ; d’après lui elle est fréquemment compliquée, et ces complications changent la physionomie de la maladie. Il rapporte à l’appui de cette assertion l’observation d’un garçon de huit ans qui succomba à une entéro-péritonile suraiguë. Le traitement qu’il préfère est le même que celui mis en usage chez l’adulte. Il conseille l’emploi de la saignée, des sangsues, les applications de flanelles trempées dans une iniusion de camomille. A une période un peu plus avancée, il donne le calomel à doses fractionnées et prescrit des frictions d’onguent napolitain.
(i) Ueber Perltonitis tn kindlichen Aller. — IVochenschriftfurdieges ammte Heilkunde y i833. 17-18. dans analecteny IX, Ileft. S. 2p.
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Cinq observations accompagnent ce mémoire ; il s’agit dans ces faits d’enfants de quaire à douze ans dont la maladie a eu une issue funeste. Les observations sont suivies de l’aulopsie. Quatre fois la péritonite élait simple, une fois tuberculeuse. Ces fails sont assez complets.
Nous avons analysé avec quelques défails le mémoire précédent, parce qu’il annonce évidemment une connaissance réelle de la maladie, et parce que son auteur a basé sa description d’après les résultats fournis par l’observation. Nous n’en dirons pas autant de quelques travaux sur le même sujet. Ainsi le docteur Eurns (1) de Glascow a réuni dans une même description l’entérite à la péritonite des enfants, et dans son tableau confus il est bien dillicile de reconnaître la maladie que nous venons de décrire. Meissner (2) a traité son sujet avec beaucoup plus de développement. Après avoir reconnu que la péritonite primitive est une maladie rare et qu’elle accompagne l’entérite , il décrit à part la péritonite aiguë et la péritonite chronique; la première étant, dit-il, beaucoup plus facile à reconnaître qiie la seconde , qui n’est autre que la péritonite tuberculeuse. Ce mémoire n’offre rien qu’on ne retrouve plus complet dans le travail de Romberg; le traitement qu’il conseille est exactement le même.
Le docteur Heyfelder (3) a aussi consacré un court chapitre à la péritoiiite. Après avoir rapporté deux observations intéressantes, l’une d’un enfânt de six ans qui succomba en cinq jours à une péritonite suraiguë primitive, l’autre d’un enfant de six mois dont la maladie eut une issue funeste , il en énumère les principaux symptômes. Il a observé de la constipation au début , mais elle est rapidement remplacée par de la diarrhée ; la tuméfaction du ventre, dans le point où l’inflammation est limitée, ne lui a pas échappé. D’après lui, l’agitation existe à un haut degré, opinion contraire à celle professée par Romberg , qui prétend que les jeunes malades sont toujours immobiles. Le refroidissement est une des causés les plus fréquentes de la péritonite, qui est toujours une maladie fort grave. Le traitement consiste dans l’enîplôi des sangsues ^ des bains, des latèments simples , et dans l’usage du calomel à l’intérieur. 11 remarque , au sujet de ce médicament , qu’il n’èst pas toujours bien supporté, èt qu’il decasionne fréquemment des vomissements.
Lés médecins que nous venons de citer sont les séuls qui aient parlé avec quelques détails de la péritonite des enfants ; mais on trouve dans les recueils périodiques quelques observations sur cette inflammation. Bon nombre de ces faits sont des exemples de pjéritonite par perforation chez dès énfants tuberculeux , d’autres appartiennent à la pheginasie aiguë résultant d’une perforation spontanée de l’intestin, et en particulier de l’appendice cœcal. Le lecteur trouvera plusieurs de ces observations dans un mémoire intéressant publié par le docteur Malespine dans les Archives (jé~ néràles de médecine , année 1840. Quelques autres fails de péritonite aigue
(i) Traité des accouchements^ traduit en allemand sur la huitième édition, par Rilian, et rej^roduit dans \es Analecten Xll, Heft. S. 44^*
(a) Loc. cit. t. Il , p. 68.
(3) Studienin Gebiete der Heilwissenschaj t ^ a, BD. S. 190.
sont aussi consignés dans la Gazette médicale 1835 et dans les Archives de médecine, 3® série , t. IV, p. 98. Ce dernier (extrait des Med. Ann. , Jld. IV, Heft, 11) est analogue à quelciues uns de ceux publiés par Heyfelder ; en voici l’abrégé.
11 s’agit d’un enfant robuste qui fut pris subitement de violentes douleurs entre le nombril elle pubis, accompagnées de fièvre, de constipation ètde vomissements. Il succomba le cinquième jour. A l’autopsie on trouva une péritonite très circonscrite au niveau de l’appendice vermiforme et du rectum.
CHAPITRE XVI. — HÉPATITE
La maladie à laquelle nous donnons le nom d’hépatite est une affection fort rare chez les enfants. Nous n’en avons pas trouvé d’observations dans les recueils périodiques. Nous verrons que notre description diffère à plusieurs égards de celle que les auteurs anglais ou allemands ont donnée de l’hépatite aiguë ou chronique.
Il serait téméraire de prétendre tracer l’histoire d’une maladie avec des faits aussi peu nombreux que ies nôtres.* aussi ne considérons-nous les pages suivantes que comme un exposé provisoire. De nouveaux documents sont nécessaires pour confirmer ou infirmer les résultats de notre expérience personnelle.
Nous possédons six observations d’hépatite. Dans cinq cas, la maladie était primitive, et s’est terminée par le retour à la santé. Une seule fois elle était secondaire et développée chez un enfant tuberculeux. Cet enfant a succombé après nous avoir offert des symptômes analogues à ceux des malades qui ont guéri. Contrairement à notre habitude , qui est de réunir aux affections tuberculeuses les maladies qui se développent chez les enfants phthisiques , nous avons ajouté cette cinquième observation aux quatre autres, parce (jue ce fait est le seul qui nous ait offert un exemple de la lésion anatomique du foie dans l’hépatite.
HÉPATITE
Art. I. Anatomie pathologique.
Voici dans quel état nous avons trouvé le foie chez le seul enfant qui a succombé.
Le foie occupe toute la zone supérieure de l’abdomen ; il touche à la rate du côté gauche, mais il ne lui adhère pa§. Il a 21 centimètres et demi dans son diamètre transversal, 14 centimètres dans son diamètre vertical, et 7 centim. dans sa plus grande épaisseur. Il est très lourd. A l’extérieur sa teinte est d’un jaune bilieux 5 sa surface est unie, sans bosselures ; on ne sent pas de points fluctuants : partout il a sa consistance normale ; la membrane de Glisson n’adhere pas. Le grand lobe présente à la coupe une teinte granitique; c’est un mélange de peints d’un row^e trrV vif^ séparés par de la substance jaune en proportion à peu près égale. Le petit lobe a une couleur uniforme d’un jaune bilieux; mais on n’aperçoit aucun de ces points d’un rouge très vif que le grand lobe présente en profusion. La bile est poisseuse, brunâtre, assez abondante. Les autres organes offrent des lésions nombreuses, mais sans rapport avec l’hépatite. Nous remarquerons toutefois que les tubercules pulmonaires avaient une teinte d'un jaune bilieux remarquable.
Art. ïl. — Symptômes.
V Victère. — Ce symptôme a existé très prononcé chez nos six malades ; chez trois il a marqué le début ; chez un quatrième dont l’hépatite était primitive, il a été précédé pendant cinq jours de symptômes fébriles ; chez le cinquième l’ictère ne s’est montré que le huitième ou neuvième jour de la maladie, après l’apparition de la fievre et du gontlement de l’abdomen. Entin des symptômes de tuberculisation et de pneumonie se sont montrés avant l’ictère dans le dernier cas. La teinte ictérique a toujours été très foncée , excepté chez un malade où elle était moyenne. Elle occupait toute l’étendue de la peau, et n'était pas plus prononcée en certains points qu’à d’autres; les conjonctives participaient à la coloration. La peau n'était le siège d’aucune démangeaison. Chez les enfants qui ont guéri, l’intensité de la coloration a été en général en augmentant jusqu’au douzième jour; à partir du quinzième elle commençait à diminuer, et du vingtième au trentième elle avait disparu. Dans le
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cas où la maladie a eu une issue funeste, l’ictère, à peine marqué lors de l’entrée du malade, devint de plus en plus prononcé pendant les cinq jours qui précédèrent la mort.
2" Tuméfaction du foie. — Cinq malades sur six nous ont offert une tuméfaction plus ou moins considérable du foie. Dans trois cas , nous en avons pu suivre exactement la marche. A partir du quatrième jour, l’organe commençait à se développer, l’on sentait de la tension dans l’hypochondre droite le septième, il débordait les cotes de deux ou trois travers de doigts*, la percussion de l’hypochondre était mate dans une assez grande hauteur. La tuméfaction continuait à faire des progrès les joui-s suivants, de façon à ce que l’organe débordait les côtes de quatre travers de doigts, et s’avançait même vers l’ombilic. A partir du onzième au douzième , elle commençait à diminuer; le dix-huitième, elle avait disparu. Chez l’enfant qui succomba nous ne pûmes préciser l’époque à laquelle remontait son début. Mais le jour de l’entrée (cinquième avant la mort), nous constatâmes que l’abdomen était volumineux, uniformément développé-, mat dans toute sa zone supérieure, il était dura l’épigastre. La tension du ventre empêchait de circonscrire exactement la tumeur. Enlin, chez un seul enfant , la tuméfaction du foie a manqué, bien que les autres symptômes de la maladie aient existé.
Dans tous les cas où le foie était volumineux , l’abdomen était en outre gros, développé -, il était tendu dans le cas précédemment cité.
3° Douleur. — La douleur dans l’hypochondre droit a manqué chez quatre enfants dont la maladie était primitive. Un cinquième se plaignit spontanément d’une douleur peu vive à l’épigastre. Elle a existé très manifeste à la pression et à la percussion au niveau de l’hypochondre chez celui qui a succombé; elle était également vive quand l’enfant était couché ou assis.
4° Selles. — Deux fois les selles étaient naturelles; une fois il y eut de la constipation , deux fois du dévoiement. Le sujet qui succomba avait aussi une diarrhée abondante, mais indépendante de la maladie du foie; elle était le résultat des lésions intestinales. Quand nous avons pu nous assurer de la couleur des selles, nous avons constaté qu’elles étaient décolorées.
5° Vomissements. — Deux fois il y a eu des vomissements qui ne se répétèrent pas dans le cours de la maladie.
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6" Apj)étit. — Dès le début l’appétit était diminué; il ne tardait pas à reparaître lorsque les symptômes fébriles étaient dissipés.
7° La so/f était intense les premiers jours, nulle ensuite; elle fut toujours très vive chez l’enfant qui succomba; mais cette exagération de la soif dépendait des complications.
8“ La langue était humide, légèrement grise ou blanchâtre, ou jaune.
9° Urines. — L’état des urines était analogue à celui que l’on observe dans des cas d’ictère chez l’adulte , c’est à-dire qu’elles étaient très foncées : elles avaient la couleur de la bière. Cette coloration persistait jusqu’au quinzième ou vingtième jour, puis elles reprenaient leur couleur naturelle.
10*" Fièvre. Dans tous les cas, la fièvre a marqué le début, et, comme chez cinq enfants, l’hépatite était primitive et dégagée de toute complication, il est hors de doute que le mouvement fébrile appartenait en propre à la maladie que nous décrivons. L’accélération du pouls, bien manifeste, n’a cependant jamais été très considérable; le nombre des pulsations variait entre 112 et L20. Chez deux enfants, à partir du septième jour, le mouvement fébrile était tombé : chez trois autres il persista davantage, et disparut dans un cas le treizième jour, un autre le dix-huitième, un dernier le vingt-troisième. La chaleur de la peau n’a jamais été très vive, il n’y a pas eu de sueurs. Chez Fenfant qui a succombé, le mouvement fébrile était très intense, mais il dépendait en grande partie des complications.
1 r Les fonctions respiratoires et cérébrales n’ont offert aucun trouble chez les cinq enfants dont l’affection était primitive. Les forces étaient incomplètement perdues. Les symptômes pectoraux et cérébraux, liés à des complications, ont existé nombreux chez les enfants dont la maladie a eu une issue funeste.
Art, Ili. — Tableau. — Marche — Diaguostiç. Pronostic.
Récapitulons brièvement les symptômes que nous venons d’analyser.
V hépatite débute par un mouvement fébrile de médiocre intensité, accompagné d’augmentation de la soif et de dim.inution de l’appétit. En même temps ou peu après, on aperçoit une teinte ictérique qui, d’abord limitée aux conjonctives et
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peu prononcée, devient bientôt très marquée; puis le foie augmente de volume; il déborde les côtes, s’étend à Tépigastre, remonte dans l’hypochondre dont il augmente la matité. La tumeur est d’ordinaire indolente, facile à circonscrire quand l’abdomen est mou et pâteux, plus difficile à limiter quand il est tendu. En meme temps que l’ictère et la tuméfaction du foie se manifestent, les urines changent de nature; elles prennent la couleur de la bière; les selles naturelles, rares ou liquides , se décolorent. Au bout d’un temps variable le mouvement fébrile diminue et disparaît; la soif ne se fait plus sentir, l’appétit se montre de nouveau. La tumeur du foie, qui a progressivement diminué, existe cependant encore; bientôt même elle disparaît, la coloration ictérique s’efface en partie, les urines reprennent leur couleur normale, et au bout de vingt à trente jours tous les symptômes morbides ont disparu. Les symptômes aigus se dissipent d’ordinaire plusieurs jours avant cette époque.
La maladie que nous venons de décrire présente un ensemble bien tranché, etquin’appartientqu’àelle. L’ictère spasmodique, semblable à celui que l’on observe chez l’adulte, pourrait seul en imposer pour Thépatite. Nous ne possédons aucun exemple d’ictère essentiel, en sorte que nous ne pouvons établir le diagnostic que sur des présomptions , et en concluant de l’adulte à l’enfant , ce que d’ordinaire nous avons soin d’éviter. En procédant ainsi, nous verrions que l’hépatite diffère de l’ictère essentiel par le mouvement fébrile , la tuméfaction du foie et la douleur quand elle existe.
L’hépatite n’offre pas de gravité quand elle est primitive : consécutive, son influence nous paraît restreinte dans d’étroites limites; ainsi, dans le seul cas que nous avons observé , l’hépatite n’a joué qu’un rôle tout-à-fait secondaire dans la terminai son de la maladie. D’ailleurs la facilité avec laquelle disparaît la. tuméfaction, et la nature môme des lésions que nous avons coiu statéeschez le malade qui a succombé , indiquent évidemment que l’hépatite des enfants ne dépasse pas le premier degré, circonstance bien favorable pour le pronostic. Ces résultats , auxquels l’examen des faits nous a conduits, ne sont pas tout-àfait semblables à ceux des auteurs qui ont décrit l’hépatite des enfants (Henke,Burns),^et qui admettent une forme grave de la maladie avec symptômes cérébraux. Burns, comme nous le dirons plus tard, prétend meme que l’hépatite se termine quel-
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quelois par abcès. Nous en appelons pour la solution d(i ces questions à de nouvelles observations.
Art. IV. — Causes.
Age. — Les enfants dont nous avons recueilli les observations avaient tous atteint l’âge de cinq ans, sauf deux; et parmi ces deux, celui dont l’bépatite était secondaire (1).
Seœe, — Il y avait cinq garçons et une fille.
Constitution. — Les quatre enfants dont l’hépatite était primitive avaient une forte constitution; le cinquième était un peu chétif; tous étaient bruns.
Santé antérieure. — Leur santé habituelle était ordinairement bonne. La maladie le^ atteignait pour la première fois.
Aucune cause occasionnelle n’a pu expliquer le développement de la maladie. Nous avons recherché en particulier si des causes morales, une peur, un chagrin, etc., étaient pour quelque chose dans son développement , et nous avons pu nous assurer qu’il n’en était rien. C’est encore là une nouvelle différence entre l’ictère lié à une congestion du foie, et celui qui est le résultat d’une perversion de l’excrétion biliaire. D’après Henke et Meissner, l’hépatite régnerait quelquefois épidémiquement.
Art. V. — Traitement.
Nous ne nous élen^lrons pas longuement sur le traitement d’une maladie qui , en raison de sa rareté et de sa bénignité, mérite moins que d’autres l’attention des praticiens.
§ 1. Les indications que le médecin doit se proposer de suivre, sont :
1» De maintenir le mouvement fébrile dans de justes limites (antiphlogistiques);
2® De dissiper la tuméfaction morbide du foie (altérants résolutifs);
3® De rétablir la sécrétion et l’excrétion normales de la bile
(i) Af;e. 4 . .
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au moyen des médicaments qui ont une action pai liculière sur le foie.
§ II. Médication, — Résumé. — 1° Emissions sanguines. — Elles ontétémisesen usage chez un seul de nos malades; on appliqua huit sangsuessur Thypochondre droit, le neuvième jour.
La maladie étant primitive et attaquant un enfant fort, nous ne voyons que de l’avantage à prescrire dès le début une application de 4 à L2 sangsues sur l’hypochondre droit, suivant l’àge. La perte du sang serait d’autant mieux indiquée que la douleur serait plus vive, la fièvre plus intense, la tuméfaction du foie plus marquée. Dans le cas où la douleur manquerait, ainsi que la tuméfaction du foie, ou lorsque le mouvement fébrile serait très peu intense, on s’en abstiendrait. S’il ne survient pas de complication , il n’y a aucune nécessité de répéter l’émission sanguine.
Après la chute des sangsues, on appliquera de larges cataplasmes sur le côté droit, et l’on donnera dans la journée un bain tiède.
*2" Résolutifs. — Dans le cas où la tuméfaction du foie persiste, on peut activer la résolution de l’engorgement en faisant des frictions sur i’hypochondre droit avec 2 à 6 grammes d’onguent napolitain ; on continuera ces frictions pendant plusieurs jours. Cette pratique suivie chez un de nos malades nous a paru avantageuse. Le mercure pourra aussi être donné à l’intérieur. Henke conseille l’emploi du calomel à petites doses-, ainsi 10 centigrammes dans les vingt-quatre heures, pour les jeunesenfants. Si les signes de l’inflammation sont très intenses, il augmente la dose. Cette médication a pour but d’évacuer le canal intestinal, de favoriser la résolution de l’engorgement du foie ; le calomel, au dire de bon nombre de pathologistes, exerçant une action spéciale sur cet organe.
3“ Excitants de la sécrétion biliaire. — Nous venons de dire que le calomel agissait sur le foie ; d’autres médicaments jouissent de la môme propriété ; tels sont la rhubarbe , le savon médicinal , raloès, l’extrait de saponaire, de taraxacurn , l’acétate de potasse. Ces différents médicaments peuvent être employés après les émissions sanguines et le calomel , lorsque le mouvement fébrile est tombé. lisseraient surtout indiqués dans les cas où l’ictère persisterait très long-temps ainsi que la tuméfaction du foie et la tension de l’hypochondre , et aussi lorsque les selles et les urines tarderaient à revenir à l’état normal.
lll'l'ATl'l'li.
Historique.
On trouYC dans la science quelques documents sur l’hépatite des entants-, ils sont loin d’offrir le degré d’authenticité désirable. Le docteur Reusch (1) a décrit, sous le nom de Diarrhée bilieuse inflammatoire, une maladie qui régna épidémiquement à Kœnigsberg en 1812 : elle atteignait les enfants âgés de sil mois à deux ans. D’après Henke , cette maladie ne serait autre chose qu’une inflammation du foie. Nous avons lu avec attention la description de Reüsch, qui nous parait se rapporter bien plus à une entérite compliquée d’accidents thoraciques qu’à une hépatite. La maladie débutait en effet par delà perte de l’appétit, des selles fréquentes suivies d’épuisementpuis la respiration devenait courte et gênée , la pression de l’hypochondre droit était douloureuse , la fièvre très intense j dans une troisième période il survenait de la toux sèche , etc. Nous ne comprenons pas qu’on puisse voir dans la réunion de pareils symptômes une inflammation de foie. Disons cependant que chez deux enfants qui succombèrent , cet organe était considérablement augmenté de volume et de couleur jaune sale ; sa face convexe était couverte de petites taches noires. Mais ces lésions anatomiques ne suffisent pas pour caractériser une hépatite.
La description de Henke (2) se rapproche, à quelques égards, de celle que nous avons donnée nous-mêmes. D’après lui, l’hépatite est caractérisée par la perte de l’appétit, des vomissements, des selles décolorées tantôt dures, tantôt molles, et de la fièvre j puis l’hypochondre droit devient douloureux, et chez les enfants plus âgés, la douleur atteint l’épaule droite. Dans les cas graves, il survient une tuméfaction de l’organe, et la chaleur de l’hypochondre augmente ; les selles ont une couleur d’un gris blanchâtre. Lorsque la maladie a une issue funeste, le pouls est très petit, la respiration s’accélère , il survient des convulsions. Dans les cas heureux, des sueurs et des urines critiques annoncent le rétablissement de la santé. Henke insiste sur ce qu’il ne faut pas prendre la maladie pour un simple état gastrique ou pour une fièvre nerveuse. Il conseille, dans les cas légers, l’emploi des purgatifs doux, lamanne, le tamarin, la rhubarbe ; puis, comme nous l’avons dit, il vante le calomel à la dose de 10 centigrammes dans les vingt-quatre heures pour les jeunes enfants; quand la fièvre est intense , il augmente la dose. Dans les intervalles il donne une émulsion contenant une certaine quantité de nitrate de potasse. Il réserve les sangsues pour les cas où les symptômes locaux sont très marqués. Si , après la chute de la fièvre, le foie ne fait pas convenablement ses fonctions , il a recours à la teinture de rhubarbe et à la liqueur d’acétate de potasse. Dans le cas où la tension de l’hypochondre persiste, il conseille de recourir à l’emploi du calomel. Kous avons analysé avec quelque détail ce mémoire de Henke parce qu’il nous paraît convenablement exposé ; nous regrettons toutefois qu’il ne soit pas appuyé d’observations particulières ou tout au moins de l’indica-
(i) Hufeland journal, dans Henke. Loc, cit., tome II, p. 47-
(a) Loc. cit , p. 43.
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lion des faits qui ont servi à sa rédaction. Nous sommes étonnés que Henke n’ait pas fait mention de l’ictère, symptôme constant de l’iiépalile dans nos observations : nous eussions aussi désiré savoir si les cas où la maladie a une issue funeste sont simples ou compliqués. Burns (1) a décrit l’hépatite de tous les âges de l’enfance ; les symptômes qu’il lui assigne sont en partie les mêmes que ceux signalés par Henke ; il y a joint l’ictère. Lorsque la maladie n’est pas enrayée par un traitement convenable , elle peut, dit-il, se terminer pas abcès; on observe alors des symptômes de fièvre hectique. L’auteur paraît avoir observé des cas où l’abcès s’est vidé dans l’estomac et les intestins. Dans un cas même^ le pus finit par former une collection qui se fit jour au-dehors par le nombril. D’après Burns, l’hépatite chronique peut succéder à d’autres maladies. L’affection est caractérisée par des maux de cœur, des vomissements bilieux, de la perte d’appétit; le foie augmente de volume et s’étend jusque dans l’hypochondre gauche. La douleur parait plutôt siéger dans l’intestin que dans cet organe ; l’urine est très rouge , les pieds sont enüés le soir ; puis surviennent des symptômes becliques qui entraînent la mort.
Les mémoires de Henke et de Burns ont été reproduits par Frankel dans les additions qu’il a ajoutées à la traduction d’Évanson et Maunsell. Meissner (2) a aussi consacré plusieurs pages à l’hépatite ; sa description se rapproche presque entièrement de celle de Henke ; il ne distingue pas, comme Burns, la maladie en aiguë et chronique.
Tout ce que nous avons dit jusqu’ici se rapporte à l’hépatite. Nous ne voulons pas terminer sans citer un fait fort curieux de ruptur^dqgl^{^[j^g cille biliaire rapporté par le docteur Desjardins. de
espèce est consigné dans le iîeam7
Tos Meckren II s’adt dm. - ucrnier cas, d’un enfant qui subitement
f * • I ,1 't ficessives dans le ventre, d’anxiété continuelles et de
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sueura abondantes. Au bout de deux jours, la mort surent : a 1 a«topsie, la vésicule était percée d’une ouverture par laquelle la bile s etai ecou L’auteur attribue cette rupture à l’invagination du canal .
On n’a rien remarqué de semblable dans l’observation e
dins(3) ; en voici le résumé : ,
Un enfant âgé de six ans et demi, d’un tempérament bilieux et arclen ,
mais ayant joui jusqu’à cette époque d’une santé florissante , éprouvé ,
B octobre 1803, à six heures du matin, quelques nausées suivies e sements. A onze heures, (induit épais de la langue, respiration un ^ liée , haleine forte, pouls tendu, mais peu fréquent , ventre ^oseremen e , -mais sans douleur. M. Desjardins ordonne un grain d’émelique ^
verres d’eau tiède. ïl en résulte six selles bilieuses et inlecles dans p de huit heures ; point de vomissements ; malade protondément a sor e.
(i) Reproduit dans Analecten.
HctL, ^ ÎX, S.
(2) Loc. cil.-, t. II, p. 79.
(.3) Observations sur une riiplu drus, docteur eu médecine à Sens , cahier de tlorèaî, au xiii.
le de la vésicale du fiel , l>»r M- ^^1*" ' Mec. jiériod. de la Soc. dernéd. deParn,
m:i>hiutks-
neuf heures du soir même état ; l’enfant prend un bouillon avec plaisir, et témoigne le désir d’en reprendre bientôt un autre. A minuit, accroissement rapide des symptômes, et mort à deux heures du matin. On inhume le corps ; mais les parents , d’abord opposés à l’ouverture , regrettent ensuite qu’elle n’ait pas eu lieu. On procède à l’exhumation le 14 octobre , et l’autopsie cadavérique donne les résultats suivants : vésicule du fiel trois fois plus volumineuse que dans l’état naturel, remplie à moitié de bile noire, et donnant issue à ce liquide par une ouverture située à sa partie inférieure ; tous les viscères environnants teints de bile ; plusieurs points rouges à l’extérieur de l’estomac, du duodénum, du canal cholédoque; foie d’un volume ordinaire , mais très noir à son bord antérieur ; rate dure, gonflée et également noire ; quelques taches rougeâtres à la surface des intestins; tous les autres viscères dans l’état naturel.
Nous rappellerons ici que nous avons observé nous-mêmes une rupture de la vésicule du fiel dans le cours d’une fièvre typhoïde. 11 en résulta une péritonite locale.
CHAPITRE XVII. — NÉPHRITES. — PYÉLITE
HYPERÉMIE DES REINS.
Dans i’elude de ces affections , nous n’avons pas cru pouvoir suivre un meilleur guide que l’excellent ouvrage publié par M. le docteur Rayer sur les maladies des reins. Prenant ses descri plions pour types, nous leur avons comparé les nôtres , et nous avons classé nos malades suivant le résultat de cette comparaison. Dans ce premier travail nous avons éliminé un grand nombre d’enfirnts qui , soit pendant la vie , soit après la mort, nou»s ont présenté une maladie des reins mal indiquée mal comprise, et par là incomplète, et nous nous sommes contentés d’un petit nombre d’observations convenablement recueillies.
Reprenant ensuite les faits que nous avions d’abord écartés, et guidés par l’anatomie pathologique , nous avons pu en tirer quelques conclusions sur les rapports qui existent entre les maladies des reins et celles des autres organes.
Presque toutes les affeclions que nous avons observées se borneni à des néphrites aiguës ou chroniques, simples ou albu-
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mineuses, à des innamaialioiîs du bassinet ou pyélites, à des hémorrhagies et à des calculs rénaux.
Nous parlerons donc dans ce chapitre :
1° De la néphrite simple et albumineuse ;
T De la néphrite et de la pyélite calculeuse;
3” De rhypérémie et de l’anémie des reins.
Les hémorrhagies rénales trouveront leur place naturelle dans une autre partie de cet ouvrage.
A. NÉPHRITES.
Art. I. — Anatomie pathologique.
Une différence très remarquable existe entre la néphrite albumineuse desadultes et celle que nous avons pu observer chez les enfants ; différence dont le résultat est d’apporter un obsta. de à la distinction anatomique de la néphrite simple et de la néphrite albumineuse. C’est-à-dire que la maladie produit rarement les granulations de Bright, et que le plus ordinairement elle ne va que jusqu’au troisième degré. Cela est si vrai que sur onze enfants qui nous ont présenté pendant la vie les symptômes de la néphrite albumineuse, c’est-à-dire une anasarque plus ou moins intense, avec urines albumineuses pendant un temps plus ou moins long, quatre nous ont offert le troisième degré, deux le second, quatre le premier; une fois les reins étaient putréfiés.
Dans un douzième cas, nous avons constaté à l’aulopsie l’existence de granulations ; les urines n’avaient pu être examinées pendant la vie. Après la mort, elles ne fournirent pas d’albumine. D’une autre part, dans le peu de cas de néphrite simple qu’il nous a été donné de voir, nous n’avons jamais rencontré de suppuration, ni en nappes confluentes, ni en petits points disséminés, ni en foyers véritables. Nous n’avons donc pu comparer les néphrites de l’enfant qu’à leur premier degré', et quelquefois sous la forme chronique simple.
Or, d’après les descriptions données par M. Rayer, les deux espèces de néphrite sont diflîcilement distingués à leur début ; la seule différence qu’il signale se trouve dans la consistance , qui est augmentée dans l’une et diminuée dans l’autre. Dans la néphrite simple, l’augmentation de consistance nous a paru pi us tranchée chez les enfants que chez les adultes. Nous avons noté, au contraire, dans les trois premiers degrés de la néphrite
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albumineuse une diminution notable de consistance de la substance corticale.
D’une autre part , la coloration des reins ne fait pas une différence extrême entre les deux espèces de néphrites : à Tétât chronique , la néphrite simple , habituellement rouge , peut cependant offrir une notable décoloration de tissu ; et d’autre part, la néphrite albumineuse aU troisième degré a une teinte jaune qui diiTère assez peu desdécoloralions de la première espèce.
Ainsi, sous ie rapport anatomique, les deux sortes de néphrites se rapprochent considérablement. Si nous ajoutons que , pendant la vie, la différence n’est pas toujours plus tranchée , on devra convenir que, dans l’enfance, les deux affections sont peu distantes l’une de Tautre. Du reste , il en est de même , à cette époque de la vie, de plusieurs autres maladies qui , dans Tàge adulte , ont peu de rapl^rt entre elles.
Nous donnerons bientôt la preuve de TexaetitUde des remar- (]ues que nous venons de présenter ici. Nous les avons crues nécessaires, car elles nous justi tient du repniebe qu’on aurait pu nous adresser d’avoir réuni dans une même description les diverses espèces de néphrites. En procédant ainsi , nous avons eu le double avantage d’éviter des répétitions inutiles , et de faire ressortir les similitudes et les légères différences de ces deux inllammations.
l*" ün des principaux caractères de l’inflammation des reins est. leur hyperémie^ c’est-à-dire une congestion sanguine qui fait passer leur couleur rouge clair normale à une teinte générale plus foncée. Cette teinte rouge, qui paraît quelquefois eccliymotique, n’est cependant pas uniforme, et lorsqu’on la con*sidère attentivement, on voit qu’elle résulte à la surface du rein c'e l’injection d’une multitude de petits vaisseaux disposés en polygones de diverses formes et grandeurs Voici du reste comment s’exprime M. Rayer, et nos observations sont anah> gués aux siennes : « On distingue, même à Teeii Un, à la surfacë » extérieure du rein , une foule de petits points d’un rouge vif >' qui ne font aucune saillie. Ces petits points rouges, également
très apparents dans le premier degi’é de la néphrite albnmi- » neuse, sont quelquefois entremêlés de points noirs et de pe- » tites vésicules (1). Ces points sont souvent entourés d’un
(i) Nous n’avons pas rencontre ces vésicules, probablement faute de les avoir cherchées.
» réseau vasculaire extrêmement délié, visible à la loupe.
» A la coupe , la substance corticale des reins enflammés »> olTre également un grand nombre de ces petits points rouges,
» distincts des orifices des vaisseaux divisés; points disposés en » lignes, plus raremeut en groupes, et qui ne sont autre chose >v que les glandulesde Malpighi très injectées. »
Cette rougeur se rencontre telle dans la substance corticale; dans la substance tubuleuse, elle prend souvent une teinte violacées et est surtout marqué au point de contact des cônes et de la substance corticale, où elle forme comme un quart de cercle nettement tranché. Cette rougeur n’est pas à notre avis un signe d’inflammation ; car elle existe dans des cas où la substance corticale, ayant sa couleur normale, n’a aucun des autres signes qui constituent une inflammation des reins.
La rougeur inflammatoire des reins s’accompagne le plus ordinairement d’une congestion sanguine de leurs vaisseaux , qui laissent écouler , soit à la coupe, soit plutôt à une pression un peu forte, une quantité de sang souvent considérable; cette hypérémie elle -même existe souvent seule, indépendamment de la rougeur morbide que nous venons de décrire , et ne doit pas être prise pour un premier degré de l’inflammation rénale : oh la rencontre comme la congestion sanguine des autres organes en l’absence de toute inflammation dans un grand nombre de maladies : nous en parlerons en temps et lieu.
•2“ La rougeur inflammatoire des reins s’accompagne d’un gonflement de tout l’organe que nous avons toujours vu augnaenté de volume dans sa tolalité, et jamais partiellement. tJn plus grand nombre d’observations démontrerait sans doute la possibilité de ce fait, aussi bien que d’une augmentation générale très considérable. Nous n’avons jamais vu, en eflet, les reins d’un enfant dépasser de plus de 2 à 4 centimètres leur longueur ordinaire, de 1 ou 2 centimètres leur largeur^ et d’un demi^^centimètre leur épaisseur.
Nous avons donc toujours trouvé le gonflement général et modéré. La coupe nous a fait voir, comme à M. Bayer, que la tuméfaction était due au boursouflement de la substance corticale qui forme une saillie sur la substance tubuleuse.
3" Le gonflement s’accompagne , soit d’une augmentation, soit d’une diminution de consistance. Dans le premier cas, le tissu du rein est ferme, résistant, et le doigt a de la peine à le
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pénétrer; il faut enipioyer Tcngle pour cuuper le tissu qui ne s’écrase pas : cette forme appartient a la néphrite simple, et nous n’avons jamais constaté cet endurcissement du rein chez les enfants dont les urines nous ont otlert de l’albumine en abondance. Dans ce dernier cas, au contraire, la substance corticale des reins beaucoup moins ferme et plus flasque, parfois comme tremblottante , se laissait pénétrer par le doigt , ou même écraser avec la plus grande facilité : ce caractère ne nous a jamais manqué, sauf dans un seul cas où les reins avaient conservé leur consistance ordinaire.
La substance tubuleuse reste à l’état normal ^ quelquefois cependant, comme comprimée par le développement de la corticale, elle paraît petite et amoindrie.
4” Jamais nous n’avons observé de dépôt de pus dans les reins ; une seule fois un de nos malades nous a offert une sorte d’inflltration purulente de la substance corticale pareille à celle qu'indique comme très rare M. le docteur Rayer. Voici du reste la description des reins de cet enfant, qui était un garçon âgé de treize ans :
Le rein gauche a en longueur 12 centimètres, en largeur 7, en épaisseur 3; le droit a 11 centimètres de long sur 6 de large et 2,3 d’épaisseur. En un mot, le volume des reins est augmenté d’une manière notable ; la membrane extérieure saine se détache avec facilité , sauf en quelques points du rein gauche, où elle adhère légèrement. A leur extérieur les deux reins, mais surtout le gauche , présentent une fine arborisation mêlée d’une multitude de petits points d’un rouge vif et comme étoilés ; à la coupe, la substance corticale du rein droit a une teinte générale d’un jaune clair un peu café au lait ; épaisse et très ramollie , elle est gorgée d’un liquide sanieux gris jaunâtre apparence purulente. Le rein gauche présente dans sa substance corticale les mêmes points rouges, aperçus à l’extérieur ; il est ramolli, mais moins que le gauche , et ne fournit pas le même liquide que lui. Dans les deux reins la substance tubuleuse tranche par sa couleur violacée Sur la substance corticale , elle est bien consistante.
Les bassinets, parfaitement sains, ne sont pas injectés.
En comparant cette description avec celle de 51. le docteur Rayer , nous voyons qu’il n’a jamais trouvé de suppuration purulente aussi générale que celle-ci. 11 est vrai que n’ayant pas employé le microscope , nous avons pu prendre pour une infiltration purulente « certains ramollissements jaunâtres qu’on » observe également dans la néphrite simple , et dans lesquels, à » l’œil nu , M. Rayer n’a pu distinguer du pus. » Cependant
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noire description ne parait pas laisser de doute ; le tissu était infiltré d’un liquide sanieux gris-jaunâtre, d’apparence purulente. On n’en demanderait pas davantage pour croire à une pneumonie arrivée à suppuration.
Quoi qu’il en soit cependant, qu’il y ait ici ramollissement Jaune ou suppuration, ce serait chez un adulte une néphrite simple ; et cependant cet enfant mourut après dix jours de maladie; nous le vîmes pendant cinq jours, et ses urines nous fournirent après la mort, par la chaleur et par l’acide, un abondant coagulum albumineux. Jamais, du reste, il n'y eut la moindre trace d’anasarque.
Nous laisserons au lecteur à juger si cette maladie était une néphrite simple ou une néphrite albumineuse : mais pour nous , elle nous semble une preuve du rapprochement et de la confusion de ces deux maladies chez les enfants.
5” Jusqu’à présent nous avons parlé de l’aspect que présentent les reins affectés d’une inflammation aiguë. Dans un degré plus avancé , la maladie se présente, sous une autre forme. Alors les reins changent de coloration , tout en conservant les autres caractères que nous avons énumérés.
Iis restent volumineux, durs et consistants dans la néphrite simple, volumineux et ramollis dans la néphrite albumineuse ; mais leur coloration a changé.
i.orsque ce changement est le moins évident, des taches jaunes se montrent à la surface et à la profondeur de la substance corticale; à leur niveau, l’injection des autres parties existe à peine ou se montre sous la forme de quelques petits points violacés.
Dans un degré plus avancé, toute la substance corticale est décolorée; elle a pris une teinte jaune pâle ou grisâtre, que nous avons quelquefois comparée à celle du foie gras, ou bien à celle de quelques tumeurs squirreuses. Sur cette coloration générale tranchent quelques petites ramifications vasculaires, quelques petits points comme ecchymotiques , ou plutôt violacés, qui ne sont autres que les points dont nous avons déjà parlé dans le premier degré. La substance corticale est encore ici la seule profondément altérée; la tubuleuse tranche sur elle par une coloration plus foncée violette; mais elle semble encore plus petite et plus atténuée que dans le premier degré; on dirait que ses bords sont déjà envahis par un commencement de décoloration : c’est en effet ce qui a li<‘u plus tard; car il arrive un
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moment où les deux substances sont de la môme couleur , et seraient presque confondues au premier aspect; mais un examen un peu plus exact fait voir que la couleur seule est la même, et que la substance tubuleuse reste plus dense, plus lisse à la coupe , plus dure et plus résistante. Cette dernière remarque s’applique surtout à la néphrite albumineuse.
Arrivées à ce degré , les deux néphrites se distinguent plus facilement que dans le premier. Ainsi dans la néphrite simple, qui passe rarement à l’état chronique , les reins n’acquièrent pas un volume aussi considérable que dans l’autre ; leur surface devient inégale, raboteuse, dure, ou môme grenue, tandis que dans la néphrite albumineuse ces caractères n’existent pas. Enfin , l’endurcissement du rein est peut-ôtre encore plus prononcé d’un côté , tandis que le ramollissement l’est aussi plus de l’autre.
Il n’est pas nécessaire de dire que cette dernière description de la néphrite, telle que nous venons de la faire d’après nos observations, répond d’une part au second et troisième degré de la néphrite albumineuse de M. le docteur Rayer, et à la néphrite simple et chronique avec décoloration.
6° Il existe encore d’autres formes de la néphrite.
Dans l’une des plus remarquables qui appartient à la néphrite simple, le rein a son volume normal, ou bien môme il a diminué et semble s’être condensé : sa surface est d’un rouge foncé presque général ; elle est inégale, raboteuse ou grenue; à la coupe, la rougeur est la même, et la substance tubuleuse est d’un violet foncé. Le tissu est remarquablement dur et consistant : on dirait que la môme quantité de substance occupe une moindre place. Cette forme semblerait se rapporter à la néphrite simple chronique, décrite par M. Rayer, et dans laquelle il serait survenu un nouveau travail inflammatoire aigu. Cependant dans les cas observés par nous, la coloration rouge était générale, tandis que M. Rayer a vu ces reins présenter des petites bandes blanches et des indurations mamelonnées.
Deux fois seulement nous avons observé ce genre de néphrite; une fois aucun symptôme ne l’avait révélée, l’enfant était profondément tuberculeux. Dans l’autre circonstance l’enfant eut une longue maladie de soixante-neuf jours, avec anasarque considérable, pneumonie; les urines n 'étaient pas albumineuses.
A part l’anasarque, rien n’indiquait une néphrite. L’absence
d’albuminurie laisse donc dans l’incertitude de savoir si réellement l’inflammation des reins était aiguë ou chronique. Mais en la comparant aux descriptions de M. Rayer, nous devons admettre que la néphrite était chronique et simple.
Enfin l’altération, qui forme chez l’adulte le caractère principal de la néphrite albumineuse, doit attirer notre attention^ nous voulons parler des granulations de Bright.
M. Rayer dit que deux enfants morts d’une hydropisie avec urine albumineuse lui ont offert des granulations plus volumineuses, plus régulièrement arrondies que celles que l’on observe ordinairement.
M. Becquerel dit que les altérations des reins sont les mêmes dans ta néphrite albumineuse des adultes et dans celle des enfants.
Pour nous, nous n’avons eu occasion de constater l’existence des granulations que sur un seul de nos malades. Elles siégeaient à la surface et à la profondeur de la substance corticale, étaient arrondies, avaient le volume d’une tête d’épingle, et présentaient du reste les autres caractères donnés par tes au leurs. Chez cet enfant, qui eut une anasarque générale très intense, qui était cachectique et tuberculeux, nous ne pûmes essayer les urines pendant la vie 5 après la mort elles ne fournissaient aucun coagulum par la chaleur ni par l’acide.
Résumons donc ce que nous venons de dire sur les caractères anatomiques de la néphrite chez les enfants; et rappelons qu’en l’absence de matériaux dans les ouvrages jusqu’à présent publiés, nous ne parlons que d’après nos observations. D’ailleurs leur petit nombre nous est une raison de penser que des faits plus nombreux pourraient changer notre manière de voir.
Ea néphrite simple est constituée par une coloration morbide des reins avec augmentation de volume et de consistance. Nous n’avons pas vu de suppuration.
A un degré plus avancé et sous forme chronique, les reins présentent deux lésions différentes.
Décoloration partielle ou générale avec augmentation do volume, dureté du rein, irrégularité de sa surface.
Ou bien diminution de volume, ou volume normal avec condensation de tissu,. et coloration rouge très foncée.
La néphrite albumineuse a pour caractère l’augmentation de volume du rein ; sa coloration morbide, le ramollissement de la substance corticale.
i\r:i>muTi:s
A un secontl degrc^, le merne tissu est marhrv de taches jaii • nâtres plus ou moins étendues, qui , à un troisième degré, ont envahi toute la substance corticale et quelquefois môme la tubuleuse.
La néphrite albumineuse n’arrive pas aussi souvent que ciiez l’adulte au quatrième degré.
On nous excusera de ne pas pénétrer dans l’étude intime de la nature de cette maladie ^ n’ayant point fait de recherches spéciales sur ce sujet, mais nous en rapportant à l’aspect extérieur de l’altération pathologique telle que nous l’avcjns décrite, ou plutôt nous laissant guider par un homme dont la profonde connaissance du sujet doit faire loi , nous regardons avec M. Rayer la maladie comme de nature inflammatoii'e , tout en admettant (pie cette inflammation est d’une nalure particulière encore inconnue (1).
(ij Nous avons Fait la desciij)lion pirc.'dente d’après les cas dans h'Sfjuels nous avons pu essayer les nriin s un nombre de Fois suFfisant jiour établir l’existence ou ia non-existence de l’albuinine ; trois Fois cependant l’nrine n’a été examinée qu’après la tnort et recueillie sur le cadavre; deux fois les lésions rénales et l’aspect du malade peneiant sa vie étant identicjue à celui d’autres néplniles albumineuses bien complètes, nous avons cru pouvoir les re(’arder comme des néphrites albumineuses
A ces malades qui nous ont servi jusqu’à présent, nons pouvons joindre un certain nombre de guérisons bien évidentes.
Et aussi un certain nombre de malades qui étant morts sans avoir présenté aucun signe de néphrite, ont cependant oFlert à l’autopsie les altérations caractéristiques de cette maladie.
Or, pour que l’on puisse juger la valeur de nos observations (car nous ne saurions nous dissimuler qu’elles sont loin d’être toutes complètes), nous allons donner leur nombre, en itidiquant les t'irconsfances dans lesquelles nous les avons recueillies. On n’oubliera pas que ce sont les descriptions de M. le docteur Rayer qui nous ont servi pour établir nos espèces.
Chez huit malades, nous avons reconnu à l’autopsie les altérations caractéristiques de la néphrite simple.
Trois Fois aiguë; c’est-à-dire que les reins étaient gros , rouges et augmentés de consistance.
Cinq fois chronique : deux fois les reins avaient une coloration rouge, trois fois ils étaient décolorés.
Sur ces huit malades, les urines n’ont été examinées que chez deux pendant la vie et à plusieurs reprises. Jamais nous n’avous constaté d’albumine.
Vingt-trois enfants nous ont présenté des urines fortement albumineuses;
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Art. II. — Symptômes.
Les symptômes de la néphrite sont loin d’être aussi tranchés et aussi significatifs que chez l’adulte. Cependant cette remarque s’applique surtout à la néphrite simple ; car la né|)hrite albumineuse présente le plus habituellement ses deux principaux symptômes : hydropisies diverses, et albumine dans les urines.
1° Douleurs lombaires. — Parmi les symptômes locaux, un de ceux qui existent chez l’adulte, et que nous n’avons constaté que bien rarement chez l’enfant, est la douleur rénale. Nous ne l’avons observée que dans la néphrite albumineuse, deux fois seulement ; les deux malades ont guéri. Chez l’un, la marche de la maladie fut aiguë, et le troisième jour du début il se manefesta des douleurs de reins assez vives qui avaient disparu le lendemain ; chez l’autre, la marche de la néphrite fut chronique : les douleurs n’apparurent que le trente-troisième jour dans la région rénale droite, persistèrent jusqu’au trente-huitième, reparurent le quarante-unième, pour durer, peu intenses, jusqu’au quatre-vingtième jour. La malade sortit le cent vingtième n’ayant plus d’anasarque ^ ses urines cependant devaient être albumineuses, car cinq jours avant sa sortie elles se coagulaient abondamment par la chaleur et l’acide nitrique. Nous
douze ont gue'ri, onze sont mort|S. Nous en ajoutons un vingt-quatrième dont nous avons déjà parlé, ses urines ne furent pas albumineuses après la mort, mais il offrit des granulations.
Enfin seize autres enfants nous ont présenté après la mort une inflammation des reins qui, d’après ses caractères, a dû être r.mgée avec les néphrites albumineuses; mais les urines n’ayant jamais été essayées et la plupart de ces enfants n’ayant pas offert d’anasarque , nous avons dû en faire une classe à part que l’on éliminera si on juge devoir le faire ainsi.
Parmi ces seize malades, neuf avaient une néphiite au premier degré , deux au second , et cinq au troisième. A ces enfants nous en ajouterons un autre qui nous présenta à l’autopsie une néphrite albumineuse au premi<'r depré avec quelques débris calculeux.
Les dix-sept malades dont nous parlons ici ne nous serviront que dans l’élude des rapports de la néphrite albumineuse avec les autres maladies. En résumé donc, rétiule de la néphrite a été faite avec quarante-neuf obser¬
vations.
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croyons que , bien que très amendée , ia maladie n’était pas guérie.
La douleur lombaire est donc un symptôme très rare dans la néphrite. Toutefois, il est très possible qu’elle ait existé en réalité et n’ait pas été reconnue : les plus petits enfants ne sauraient s’en plaindre spontanément, et plusieurs fois nous n’avons pas exploré la région lombaire.
Chez les plus grands, la douleur n’a pu nous échapper aussi facilement.
Hydropisies, — Les hydropisies sont fréquentes, surtout dans les néphrites albumineuses^ elles sont plus rares dans la néphrite simple; dans ce dernier cas, quatre malades sur huit nous en ont offert, et chez trois d’entre eux l’anasarque simulait tout-à-fait celle des néphrites albumineuses.
Parmi ces hydropisies l’anasarque est certainement la plus habituelle, et comme en même temps elle est la plus apparente, il n’est pas étonnant qu’elle soit notée le plus souvent comme le premier symptôme : c’est au moins ce qui résulte de nos observations, soit d’après le dire des parents, soit d’après ce qui s’est passé sous nos yeux. Peut-être l’albuminurie (ce qui, pour nous, signifie le fait de la présence dans les urines d’une certaine quantité d’albumine) pouvait précéder l’épanchement séreux; mais les urines n’ayant jamais été examinées antérieurement , l’anasarque est le premier symptôme observé.
Le plus habituellement elle a été d’emblée générale; assez souvent elle a commencé par la face, plus rarement par les membres inférieurs pour envahir ensuite tout le corps. Il est très rare, en effet, qu’elle reste partielle: un seul de nos malades ne nous présenta d’œdème qu’à la face, pendant tout le temps de son albuminurie, qui ne dura que quatre jours, et se termina par la mort.
Lorsque l’anasarque est ainsi partielle au début, elle se généralise d’habitude rapidement en deux, trois ou quatre jours, rarement plus; mais elle est restée sujette à une variation considérable dans son intensité: sans cause apparente, elle augmentait et diminuait ensuite pour augmenter encore. Nous avons vu assez souvent la mort arriver peu de jours après une augmentation de l’anasarque; rarement, au contraire, suivre sa diminution. L’anasarque persiste donc jusqu’à la terminaison fatale; cependant nous l’avons vue plusieurs fois disparaître
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bien que Talbuniinurie persistât. La mort survint plus tard ; les reins nous présentèrent leurs lésions caractéristiques.
Ces oscillations de l’anasarque sont importantes à noter^ en ce sens que la diminution, la disparition même de l’œdème ne doit pas inspirer trop de confiance, et faire croire à la guérison de la maladie. La cessation seule de l’albuminurie est un symptôme positif du rétablissement de la santé.
Toutefois , lorsque la maladie s’est heureusement terminée , l’anasarque a disparu dans un intervalle très variable, le plus ordinairement entre douze et vingt jours , mais quelquefois après cinquante jours et plus d’existence. Ce symptWe a présenté quelques différences suivant la marche aiguë ou chronique de la maladie. Nous en parlerons en étudiant les formes de la néphrite.
L’anasarque , telle que nous venons de la décrire , n’offre pas une grande différence dans les deux espèces de néphrites. Plus fréquente dans celle qui s’accompagne d’albuminurie, nous ne l’avons vue dans ce cas manquer que deux fois : chez un garçon affecté d’une pleurésie chronique. A la mort, nous trouvâmes une néphrite arrivée à son second degré. Les urines n’avaient pas été examinées; mais celles recueillies après la mort , essayées par les deux réactifs , étaient fortement albumineuses. 11 en fut de môme chez un autre garçon.
Tout ce que nous avons dit sur l’anasarque ne s’éloigne pas considérablement des descriptions de M. Rayer. Nous ne devons guère noter de différence que la plus grande mobilité de l’hydropisie, par conséquent les indications moins précises qu’elle peut fournir, et aussi la possibilité de son existence dans la néphrite simple.
En môme temps qu’il se fait un épanchement séreux dans le tissu cellulaire, les autres organes sont, plus souvent que chez l’adulte , le siège d’un travail analogue. Ainsi avons-nous observé des hydrothorax, des ascites, des œdèmes du poumon.
Ces épanchements séreux naissent en général à une époque plus éloignée du début que l’anasarque , quelquefois môme semblent la remplacer, ou plutôt débuter lorsqu’elle diminue ; fréquemment ils tiennent le milieu entre un des accidents normaux de la néphrite et une complication véritable. Souvent, en effet , ils s’accompagnent d’un certain degré de phlegmasie légère. Nous y reviendrons plus tard en nous occupant des complications.
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3' Urinn-. — Nos recherches, bien qu’inconip’.èles (Ij, [ions ont amenés à des résullats qui diffèrent assez peu de ceux de M. le docteur Rayer. Nous les abrégeons pour ne pas leur donner plus de valeur qu’ils n’en méritent.
Nous avons quelquefois observé une diminution dans la quantité des urines, quelquefois même une véritable suspension de la sécrétion ; toujours dans les premiers temps de la maladie, mais non constamment à partir du début. Nous l’avons observé dans la néphrite simple comme dans la néphrite albumineuse.
D’autres enfants au contraire nous ont offert une augmentation de sécrétion urinaire , une fois dès le sixième jour de la maladie, mais plus souvent à une époque plus avancée.
Ces deux symptômes, que nous n’avons jamais pu apprécier exactement, n’ont pas persisté long-temps.
Les urines rares nous ont paru d’habitude foncées en couleur, épaisses , troubles même parfois; les urines abondantes étaient claires , peu colorées , ou présentaient un nuage plus ou moins épais.
Plusieurs fois nous avons constaté la présence du sang, d’habitude au début de la maladie et pendant peu de temps ; une fois cependant un enfant nous en présenta jusqu’au cinquante-quatrième jour. Dans ce cas nous avons trouve un seul jour au fond du verre un petit caillot parfaitement reconnaissable. Dans les autres cas, le sang se présentait sous la forme d’un dépôt brun foncé trouble.
Toutes les fois que nous avons ainsi rencontré du sang dans les urines, le malade était affecté d’une néphrite albumineuse, et non pas d’une simple hématurie; l’ensemble des symptômes, et le plus habituellement l’autopsie, nous a prouvé la vérité de cette assertion.
Il nous a loiijonrs (5é très (litïirile et souvent impossible de nous pro- «îuver les uriiu^s des petits malades, suitout dans le serviee des tilles. Là, en effet, maljpè tous nos elforts, nous rencontrions dans la paresse et la mauvaise foi des infirmières un obstacle à nos travaux ; nous ne pouvions voir les urines , t|u’on medan^veait toujours, et lorscpi’à force d’instance et d’ar{*ent nous en obtenions quelques unes, nous avions le plus souvent la conscience (pi’on nous trompait. Il n’en était plus de même dans le service des garçons, oi'i nous avons rencontré beaucoup de bonne volonté et fl’inlelligenec. Mais tout le monde sait quelle difficulté on trouve à se procurer des urines des plus petits entants, (|ui, sans (ju’on puisse l’empêcdi r, laissent éi'ouler dans !<‘ méin<' ünne boirs matières fécales ( t leois urine-.
SYMPTOMES
Aous n’avons reucoiilro les urines sanguinolentes que dans la néphrite albumineuse , mais non pas constamment dans la Corme aiguë.
Enfin le symptôme le plus important, et qui différencie le mieux la néphrite albumineuse de la néphrite simple , est l’albuminurie. Nous avons déjà dit que chez quatre de nos malades nous ne pûmes examiner les urines qu’après la mort ; trois fois elles furent albumineuses.
A part ces cas , nous avons pu les étudier chez tous les autres enfants, sinon tous les jours (ce qui a été bien rare), au moins plusieurs Cois pendant le cours de la maladie, et nous avons pu constater qu’elles se coagulaient plus ou moins abondamment, et pendant un temps assez long, par la chaleur et par l’acide nitrique. Quelquefois le précipité était en partie soluble dans un excès d’acide ; quelquefois au contraire l’excès d’acide ne déterminait aucun changement.
Nos observations ne sont pas assez complètes pour que nous puissions dire à quelle époque de la maladie les urines deviennent albumineuses , ni pendant combien de temps elles conservent ce caractère.
Les urines d’un de nos malades (garçon âgé de sept ans et demi ) , examinées deux fois par jour pendant quelque temps , nous ont offert celte circonstance remarquable, que, très albumineuses le matin, elles se coagulaient en grande abondance sous l’influence des deux réactifs ; tandis que le soir elles ne se coagulaient que très peu, et quelquefois même ne présentaient aucune trace d’albumine.
4" Les autres symptômes offrent une importance bien moindre que les précédents. Nous devons cependant en dire quelques mots.
V appareil fébrile est en général peu développé: en sorte qu’il est curieux de voir des enfants, atteints d’une maladie grave , quelquefois très aiguë , rester froids et sans réaction , avec le pouls lent et normal, sauf une petitesse notable qu’on doit attribuer à l’épaisseur des tissus qui séparent l’artère de la peau. Toutefois cette absence de mouvement fébrile est sujette à de nombreuses exceptions sur lesquelles nous devons insister.
L’appareil fébrile est peut-être plus constant et plus intense dans la néphrite simple, qu’elle soit aiguë ou chronique, que dans la néphrite albumineuse. Dans celle-ci la fièvre est plus rare; cependant nous l’avons constatée intense, et indépen-
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damment de toute complication antérieure ou postérieure à la néphrite; mais dans ces cas très rares, la fièvre existait seulement dans les premiers jours de la maladie , et l’accélération du pouls ne persistait^pas.
Cependant si la néphrite albumineuse à forme aiguë ou chronique vient se compliquer d’une lésion inflammatoire , l’appareil fébrile se développe et persiste avec cette complication. Dans ces différentes circonstances, a-t-il été précédé par un frisson, comme chez l’adulte? Nous ne saurions le dire.
Le mouvement fébrile est accompagné de quelques symptômes accessoires rares et de peu d'importance ; telles sont de la fatigue, des lassitudes, des douleurs dans les jambes, symptômes qu’on ne saurait reconnaître que chez les enfants d’un âge assez avancé. Chez ceux-là encore, et plus rarement chez les plus jeunes, la maladie s’accompagne , soit à son début , soit plus rarement à des époques indéterminées de sa durée, de vomissements bilieux ou alimentaires plus ou moins fréquemment répétés. Quelques malades ont du délire, de la perte d’appétit, de la constipation ou du dévoiement. Mais ces symptômes peu fréquents sont en général de peu de durée , à moins qu’ils ne dépendent d’une complication.
Quant à l’aspect général, il est en grande partie sous la dépendance de ces mêmes complications , et ne présente quelque chose de s[)écial que chez peu d’enfants. Nous y reviendrons en faisant le tableau des différentes formes.
Art, III. — Tableau. Bîarche , Formes, etc.
Nous devons ici séparer la néphrite simple de la néphrite albumineuse, et sous-diviser ces deux espèces en plusieurs variétés correspondantes à peu près à celles qu’a décrites M. le docteur Rayer.
Nos observations de néphrite simple avec symptômes sont tellement rares, qu’il nous est impossible d’en tracer un tableau qui puisse s’appliquer à la maladie telle qu’elle existe chez l’enfant; nous craindrions de donner des exceptions pour règles. Nous nous contenterons donc de rapporter une observation qui pourra justifier quelques unes des assertions que nous avons émises. (Yoyez la fin de ce chapitre.)
La néphrite albumineu.se nous arrêtera un peu plus longtemps. M. Rayer, qui admet six formes, dit que la néphrite
albumineuse aiguë a ordinairement pour caractères anatomiques les lésions qu’il a décrites sous les noms de première et de seconde forme ^ que rarement on observe celles qui correspondent à la troisième ou à la quatrième , tandis que les cinquième et sixième appartiennent exclusivement à la néphrite albumineuse chronique.
Pour nous qui n’avons pas observé de néphrite au cinquième et au sixième degré, nous avons cependant eu sous les yeux la marche chronique de la maladie, et l’autopsie nous a révélé la lésion correspondanfe à la troisième forme. Ce résultat, du reste, ne contredit nullement ceux de M. Pvayer, puisque pour lui la néphrite chronique , qui a succédé à une néphrite aiguë, a pour caractère anatomique les quatre dernières formes-, et que si elle est d’emblée et chronique , elle présente à son début les mêmes lésions à peu près que la néphrite aiguë: il existe donc chez l’enfant , comme chez l’adulte, quelques défauts de rapports entre la marche de la maladie et les lésions cadavériques.
Or, pendant la vie la néphrite albumineuse se présente chez les enfants sous la forme aiguë ou chronique. La forme aiguë est elle-même fébrile ou non fébrile , et la forme chronique est d’emblée chronique, ou succède à une néphrite aiguë ou subaiguë.
En outre, il faut encore faire une distinction entre la néphrite simple et celle qui se complique d’autres atTections , et enfin entre celle qui est primitive et celle qui est secondaire. Ces nombreuses divisions, qui cependant sont importantes, morcèlent considérablement le sujet et ne nous permetteut guère de présenter un tableau fidèle de l’ensemble de l’atTection, vu le petit nombre d’observations que nous possédons ou qui existent dans les auteurs.
Voici cependant les divers aspects sous lesquels s’est présentée à nous la néphrite albumineuse :
1° Forme aiguë fébrile simgüe. — Prenant le cas le plus simple et de beaucoup celui le plus rare, c’est-à-dire celui d’une néphrite albumineuse fébrile, qui ne se complique d’aucune autre maladie, nous pouvons tracer le tableau suivant ;
La maladie débute par une fièvre quelquefois assez violente pour s’accompagner de délire, de vomissements bilieux plusieurs fois répétés , et de constipation. La figure est rouge et anxieuse, ou abattue; l’appétit est perdu, la soif vive. En même
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temps et soit dès le début , soit au bout de peu de jours de cet état, il se déclare une bouPussure générale ou bornée à la face , peu intense d’abord , prenant ensuite une extension plus grande , et pouvant devenir extrême en peu de jours ; le sang tiré de la veine est couenneux ; les urines sont supprimées ou seulement rares, foncées en couleur, sanguinolentes même, fortement albumineuses.
Lorsque la maladie doit guérir, l’état que nous venons de décrire persiste plusieurs jours à peu près le même. Cependant la lièvre ne conserve pas la même intensité, la chaleur de la peau est moindre; le pouls reste fréquent, mais diminue d’amplitude à mesure que l’anasarque augmente, ce qui tient à la plus grande épaisseur des tissus; puis entre le premier et le second septénaire , la fièvre tombe tout-à-fait. Les urines , qui depuis quelque temps sont devenues plus claires en même temps que plus abondantes, précipitent encore par Lacide nitrique et par la chaleur; mais le précipité est déjà moins considérable. L’œdème diminue aussi; mais il éprouve quelques variations danssa décroissance; il augmente et diminue alternativement, puis il disparaît ; peu à peu l’enfant revient à son état^normal, et la maladie peut être guérie en quinze ou vingt jours.
2° Forme aiguë fébrile compliquée. — Si la même maladie se complique d’une autre affection grave et fébrile par elle-mêine, telle qu’une pneumonie , une pleurésie, etc., l’état général persiste le môme ou s’aggrave ; la fièvre, au lieu de tomber, s’accroît ou plutôt suit sa marche habituelle dans la maladie intercurrente, et il en est de même de l’état de toutes les fonctions. Les symptômes fournis par les voies urinaires semblent participer à cette aggravation déterminée par les maladies intercurrente ; et sans assurer qu’il en est toujours ainsi, au moins avons-nous vu, dans tous les cas où un examen suivi nous a été permis, les urines rester bien plus long-temps albumineuses que dans ceux où la maladie fébrile existait sans complication. La néphrite ainsi compliquée peut entraîner la mort dans un assez court espace de temps. La complication en est la cause, aussi bien que la néphrite elle-même.
30 forme suraiguë fébrile compliquée. — A ces deux formes de la néphrite albumineuse aiguë, on peut en ajouter une troisième, plus rapide, plus grave que les précédentes , qui vient plus volontiejs à la suite d’une autre maladie, surtout de la scarlatine, et qui dès lors est secondaire, s’accompagne dès foi i-
gine (J intlammalion grave ou plutôt d'une congestion séreuse de tous les principaux organes. Cette congestion peut entraîner la mort avec une extrême rapidité.
Dans ce cas ce n’est pas à la néphrite qu’il faut attribuer la terminaison fatale, mais bien à des accidents suraigus, sorte d’apoplexie séreuse qui peut se faire non seulement au début de la néphrite, et en même temps que l’anasarque, mais aussi pendant le cours de la maladie lorsqu’elle revêt une des formes dont nous allons parler.
4° Formes aiguës apyrétiques. — Les dilférentes formes de néphrite albumineuse dont nous venons de tracer le tableau, peuvent toutes exister sans lièvre soit dès le début de la maladie , soit pendant toute sa durée. Et cependant cette nouvelle forme peut marcher encore avec rapidité et entraîner la mort dans un court espace de temps, en l’absence de toute complication importante.
S’il en survient quelqu’une, il peut se faire qu’elle enlraîne la mort très rapidement sans déterminer aucun mouvement fébrile; d’autres fois, on la voit s’accompagner d’une réaction proportionnée à son intensité.
5” La forme chronique de la néphrite albumineuse, si tVéquenle chez l’adulte , l’est bien moins chez l’enfant, en sorte qu’elle est loin de former la moitié des cas de néphrite albumineuse. iNos observations nous mènent à conclure que sur trois il en existe chez l’enfant deux aiguës et une chronique , et la proportion en faveur des néphrites aiguës serait encore bien plus considérable si nous faisions entrer en ligne de compte tous les enfants dont les reins nous ont présenté à l'autopsie une lésion que nous pouvions rapporter à la néphrite albumineuse. On sait déjà que nous avons distrait ces observations, parce que les urines n’ont jamais été examinées.
La néphrite chronique succède à la néphrite aiguë, ou bien naît d’emblée à cet état.
Lorsqu’elle succède à la forme aiguë, on voit les symptômes fébriles de celle-ci baisser peu à peu , puis disparaître, tandis que l’albuminurie et l’anasarque n’éprouvent que peu de diminution.
Lorsque la néphrite chronique naît d’emblée, elle ne s’annonce par aucun symptôme fébrile, ou à peine par une fièvre légère d’un jour de durée; puis l’anasarque s’établit soit partiellement et à la face, soit d’une manière générale; dans quel-
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ques cas il manque; les urines sont albumineuses, pâles, quelquefois abondantes.
La maladie une fois établie sous forme chronique , l’enfant est pâle, anémique, ses chairs sont flasques , à moins que l’œdème n’existe assez abondant pour les distendre et leur donner une rénitence factice.
Cet état persiste un temps plus ou moins long avec variations dans l’intensité de l’anasarque et dans l’abondance de l’albumine. Les urines restent claires, limpides, et présentent tous les caractères que nous leur avons assignés. Puis à l’anasarque se joignent des hydrothorax, des ascites , des hydropéricardes , et ces complications sont d’autant plus graves qu’elles sont plus considérables et se rapprochent davantage des inflammations réelles.
Celles-ci, en effet, ne sont pas rares, même dans la néphrite albumineuse, et alors elles déterminent, soit pour quelques jours, soit jusqu’à la mort, une réaction inflammatoire dont l’intensité varie considérablement.
La durée de la néphrite albumineuse chronique est variable ; cependant nous ne l’avons pas vue persister pendant plus de quatre mois; et la mort ,‘non plus que la guérison, ne sont jamais survenues avant le quarantième jour. Cependant il nous paraît que l’on pourrait parfaitement bien ranger parmi les for-' mes chroniques les formes aiguës apyrétiques dont l’apparence est presque la même ; la seule différence réelle consiste dans la durée dont la limite ne saurait être établie d’une manière fixe. Du reste, les mêmes complications peuvent survenir dans les deux espèces, et s’y montrer avec une apparence semblable. En résumé donc la néphrite albumineuse peut être ;
Primitive simple ou compliquée;
Secondaire simple ou compliquée ;
Et ces formes seront suraiguës, aiguës, ou chroniques, py rétiques ou apyrétiques.
COMPLICATIONS
Art. ÏV. — Complications.
Les complications delà néphrite simple (1) nous arrêteront peu : nous n’avons guère observé cette phlegmasie que dans le cours d’une autre afTection, et en conséquence les maladies intercurrentes pouvaient être rapportées à l’une aussi bien qu’à l’autre. Cependant nous devons dire que chez un de nos malades, il se développa une pneumoniequi récidiva plus tard; la maladie dura près de soixante-neuf jours : un autre enfant eut un hydrothorax double , la maladie fut suraiguë.
Nous avons déjà parlé des complications de la néphrite albumineuse; aussi nous ne leur consacrerons que quelques courtes considérations.
Les principales sont l’inflammation des mêmes organes dans lesquels il peut se faire une hydropisie. Les plus fréquentes de toutes sont donc certainement les phlegmasies des membranes séreuses, puis du poumon; comme nous avons vu les hydropisies siéger de préférence dans les séreuses, puis dans le parenchyme pulmonaire. Ces inflammations ont toutes, du reste, un cachet spécial qui les rapproche des hydropisies, c’est-à-dire qu’elles s’accompagnent d’un épanchement de liquides séreux ou troubles toujours abondants, tandis que les produits inflammatoires eux-mêmes sont rares. On ne trouve en effet que, quelques fausses membranes minces et peu étendues, presque jamais de suppuration réelle. Il en est de même de la pneumonie, qui est souvent gorgée de liquides, et prend ainsi le caractère d’une pneumonie œdémateuse.
Les inflammations des séreuses sont des pleurésies, des péritonites, et beaucoup plus rarement des péricardites. La pneumonie, plus rare que les premières, est plus fréquente que les secondes. Elle est ordinairement lobulaire comme toutes les pneumonies secondaires ; cependant nous l’avons aussi vue loba ire.
Après ces inflammations on trouve celles du tube digestif, et notamment les colites et les ramollissements de la muqueuse digestive : assez rares cependant , elles ne présentent rien à noter de bien remarquable. Nous devons dire toutefois qu’il
(i) On voit combien est vicieuse la dénomination de simple appliquée à la néphrite non albumineuse, puisque nous sommes obligés de parler des complications de la néphrite simple.
xNEPHlUTKS.
nous a paru, clans quelques circonstances , qu’une diarrhée sereuse abondante venait juger les hydropisies des autres organes, ou au moins coïncidait avec leur disparition ou leur diminution. Nous reparlerons ailleurs de ces diarrhées, qui n’ont qu’un rapport éloigné avec Talbuminurie.
Toutes les inflammations dont nous venons de parier naissent à des époques très variables pendant le cours de la néphrite albumineuse. J^es unes, réellement concomitantes de celle affection, débutent, soit avec elle, soit dès son origine, et pourraient ainsi masquer son existence , si le développement d’une anasarque ne venait mettre sur la voie, et n’élait une indication pour examiner les urines.
D’autres de ces inflammations naissent pendant le cours de la maladie déjà bien déclarée; complications véritables d’une affection dont l’existence est bien éiablie, elles ne sauraient entraver le diagnostic : mais, comme les premières, elles aggravent considérablement la maladie sans rien changer à sa marche essentielle. Elles en modifient cependant la forme en déterminant un mouvement fébrile et une réaction plus ou moins intense qui se manifeste par des signes d’autant plus évidents que la maladie a une marche plus chronique. Du reste, la marche et la durée de la complication elle-même ne présentent rien de plus Spécial que ce que nous en avons dit, soit ailleurs, soit dans le chapitre actuel.
Enfin, il peut encore se faire que les complications n’arrivent que lorsque la néphrite est déjà bien avancée. Ces affections, qui méritent le nom de terminales, enlèvent le malade en peu de jours.
Les complications aggravent toujours la maladie. En eflet, tous les enfants qui sont morts nous ont présenté une ou plu sieurs complications graves, et nous n’avons constaté des néphrites albumineuses simples que parmi des enfants guéris. Cependant l’absence de complications est rare, et si la guéri-, son survient, c’est le plus ordinairement malgré une ou plusieurs affections intercurrentes.
Les autres complications de la néphrite que nous avons eu l’occasion d’observer sont ou très rares ou tout-à-fait indépendantes de cette affection , et ne nous arrêteront pas : ce sont des purpura, des rougeoles, des varioles, etc.
PRONOSTIC
CAUSKS.
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Art. V. — Pronostic.
La néphrite simple ou albumineuse est une maladie grave, plutôt par ses complications que par elle-même.
Nous n’avons jamais reconnu la néphrite non albumineuse qu’à l’autopsie-, aussi ne saurions-nous pas affirmer si elle est curable.
Assez souvent nous avons constaté la guérison de la néphrite albumineuse, puisque parmi les malades dont nous avons reconnu l’affection pendant la vie, une moitié a guéri. Deux de ces derniers étant morts plus tard de maladie étrangère, nous avons pu constater que la guérison était absolue et les reins à l’état noi’mal.
Mais par une circonstance singulière , la néphrite chroni(|ue s’est trouvée dans nos observations plus hab tuellement guérie que la néphrite aiguë. Celle-ci emporte rapidement les malades, tandis que la première semble céder plus facilement à une irsédication appropriée •• cependant nous n’affirmerions point qu’il ne restait pas quelques vestiges de la maladie, et qu’une rechute survenue plus tard n’a pas alors entraîné la mort, comme on l’observe souvent chez l’adulte. Enfin, on doit pour établir le pronostic tenir un grand compte de l’état antérieur de l’enfant. En effet, comme il arrive dans la plupart des maladies, celle qui est secondaire est beaucoup plus grave que la primitive.
Art VI. — Causes.
I.’étude des causes de la néphrite a été parfaitement faite pour l’adulte, et abi-ège de beaucoup notre travail. Il nous suffira, en effet, de constatei’, d’une part, l’action de certaines causes, telles que le froid et l’humidité^ d’autre part, d’établir la coïncidence de la néphrite avec cerlaines maladies, ou plutôt de reconnaître les affections à la suite et pendant le cours desquelles la néphrite peut se produire.
P Néphrite simple. — Le petit nombre d’exemples que nous possédons ne nous permet pas de donner de détails étendus sur les causes de cette forme.
Nous ne l’avons vue se produire qu’une seule fois pendant le cours d’une bonne sanlé. encore était-ce pendant la convales-
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cence d’une variole. La seule cause que nous ayons pu reconnaître dans ce cas, est que l’enfant n’avait jamais eu qu’une nourriture insuffisante, et avait habité pendant long-temps un logement peu aéré.
Chez tous les autres la néphrite a été secondaire, et nous nous contenterons d’énumérer les maladies antérieures.
Deux avaient une maladie du cœur, et ces faits sont assez rares chez l’enfant pour mériter l’attention ^ ils se rapprochent du reste de ce qu’on observe chez l’adulte; nous devons dire cependant que l’un de ces deux malades habitait un logement humide ^ et le séjour dans les lieux bas et humides doit avoir contribué avec la maladie du cœur au développement de la néphrite.
L’autre malade avait conjointement avec l’affection du cœur une colite très grave, et les maladies du tube digestif ne paraissent pas être sans influence sur la production de la néphrite simple ^ car nous les rencontrons encore chez deux autres enfants qui avaient, l’un une entérite, et l’autre un ramollissement de la muqueuse intestinale.
Chez un autre enfant rachitique, la maladie paraît s’être développée pendant le cours d’une pneumonie; un autre avait tout à la fois une péricardite chronique , une pleurésie chronique et une cyrrhose; un ^dernier était tuberculeux.
2" Néphrite albumineuse. — ■ Les causes des maladies , si obscures en général, le sont un peu moins pour la néphrite albumineuse; en effet , sauf un petit nombre de cas , nous avons presque toujours pu remonter à une cause appréciable.
Néphrile albumineuse primitive. — Commençant par cette première catégorie , nous trouvons que chez les uns la cause échappe complètement, et chez tous les autres sans exception nous constatons l’habitation prolongée dans un endroit bas, humide, peu aéré. Ici l’enfant passe ses journées dans une loge de portier infecte et humide, ou bien les parents nous disent d’eux-mêmes que les murs de leurs chambres ruissellent; à cette cause se joint d’habitude l’insuffisance de l’alimentation. On ne pourrait trop appuyer sur la réalité de ces causes communes à l’adulte et à l’enfant, mais peut-être plus fréquentes encore chez ce dernier ; du reste elles semblent de préférence donner naissance à la néphrite chronique.
La néphrite secondaire se déclare surtout après les fièvres éruptives et après la fièvre intermittente. Cette cause est si
CAUSES
fréquente et si tranchée, qu’on ne saurait la révoquer en doute, bien qu’il soit assez difficile de l’expliquer. Nous devons du reste nous contenter ici d’établir sa réalité; ailleurs nous discuterons le mode d’action.
Parmi les fièvres éruptives , la plus fréquente de toutes est certainement la scarlatine. Dans les cas assez nombreux que nous avons pu observer, puisqu’ils forment le tiers de nos néphrites albumineuses, la maladie a débuté pendant la desquamation de la scarlatine, entre le douzième et le dix-neuvième jour du début de l’affection première. Le plus souvent , dans ce cas, la néphrite reconnaît pour cause déterminante l’action de l’air froid; car, chez plusieurs de nos malades, l’œdème est sui venu immédiatement ou très peu de temps après la première sortie à l’air libre.
Habituellement la néphrite albumineuse , suite de scarlatine, est aiguë ou suraiguë, fébrile ou non fébrile; une seule fois elle a été chronique, encore avait-elle été fébrile à son début. Grave dans ces cas, elle est cependant susceptible de guérison.
La néphrite albumineuse est plus rare après la rougeole, et ne présente rien de plus remarquable.
Bien que nous possédions un moins grand nombre d’exemples de celte phlegmasie à la suite de la fièvre intermittente qu’à la suite de la scarlatine, nous regardons la première de ces deux maladies comme une cause aussi fréquente que la seconde , sinon d’une manière absolue, au moins d’une manière relative. La fièvre intermittente est certainement bien plus rare que la scarlatine, et cependant nous trouvons qu’environ une sur six de nos néphrites albumineuses reconnaît la fièvre intermittente pour cause; au moins est-ce pendant le cours de cette maladie que l’affection des reins s’est prononcée. Le plus souvent, dans ce cas, la néphrite a été chronique, et, jointe à d’autres complications, a contribué puissamment à la mort des enfants.
La néphrite albumineuse reconnaît peu de causes en dehors de celles que nous venons d’énumérer; cependant elle se développe quelquefois chez des enfants tuberculeux.
Ces résultats, que nous avons admis d’après la comparaison des malades chez lesquels la nature de la néphrite se trouve bien constatée, sont tout-à-fait pareils à ceux que donne une seconde série de faits où la maladie n’a été reconnue qu’après la mort. La seule remarque importante que nous ayons à faire
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et qui s’accorde avec Tune des opinions émises par M. Rayer est que la fièvre typhoïde peut se compliquer de néphrite albumineuse. Nous en trouvons quelques exemples peu nombreux dans cette seconde catégorie de malades.
Telles sont les causes de la néphrite albumineuse j elles sont importantes à établir, parce qu elles mettent sur la voie de la prophylaxie, et indiquent la nécessité d’éviter le froid humide et de placer les enfants dans les meilleures circonstances hygiéniques possibles.
Remarquons en terminant que les enfants âgés de moins de cinq ans y sont bien moins sujets que les autres (l);et, si nous nous en rapportions à nos seules notes, les filles y seraient moins exposées que les garçons. La différence meme est si grande, que nous ne pouvons nous empêcher de croire qu’il y a quelque chose de vrai dans ce résultat (2).
Art. VIÏ. — Traitement.
Néphrite simple. — Le traitement de la néphrite simple ne saurait nous arrêter long-temps. Chez le peu de malades que nous avons vus, la maladie n’a été reconnue qu’après la mort, ce qui indique suffisamment l’absence de traitement employé. Il ne faut pas oublier non plus la rareté de l’affeclion comme maladie primitive, et par conséquent l’obligation de traiter le plus souvent avant tout l’affection la plus importante et qui met en danger la vie du petit malade.
M. le docteur Rayer, en parlant du traitement de la néphrite simple, dit que chez les enfants elle est rare à la suite de l’impression- du froid et de l’humidité, et il ajoute qu’à cet âge la saignée, qui ne doit pas être appliquée avec la môme libéralité que chez l’adulte, peut cependant, chez un enfant de sept ans, être portée jusqu’à dix ou douze onces, et répétée le lendemain si l’intensité du mal l’exige.
Nous partageons tout-à-fait l’avis de ce savant praticien, et si l’on rencontrait chez un enfant fort et bien portant une néphrite aiguë et fébrile , nous pensons qu’on devrait pratiquer
(i) De 3 à 5 ans 1/2 . 6, dont 3 de 5 ans à 5 ans i /2.
De 6 à 1 5 ans. . . . 1 y.
(v) Gareons . j () Filles . 4
line saignée généraie de 250 à 300 grammes, appliquer des cataplasmes émollients et laudanisés sur la région lombaire, donner un bain général s’il pouvait être supporté ; puis le lendemain juger si l’état du malade exige ou permet soit une nouvelle saignée, soit une application de sangsues ou de ventouses sur la région lombaire.
La rareté de l’aftection et l’incertitude du diagnostic sont un obstacle à l’emploi de ces moyens^ et si nous nous guidons d’après l’apparence des malades que nous avons eus sous les yeux, nous ne croyons pas qu’on doive séparer le traitement des néphrites simples et albumineuses. Ces deux maladies se présentent avec un aspect tellement pareil dans plusieurs circonstances, qu’on ne saurait trouver entre elles d’autres différences que la présence d’une certaine quantité d’albumine dans les urines. Ce caractère suffit-il pour établir un mode de traitement différent? Nous répondrions par l’affirmative, si les traitements de la néphrite albumineuse s’appliquaient à la forme spéciale de la lésion des reins-, mais la médication employée jusqu’à présent, tout-à-fait empirique, s’adressant àl’anasarque, et à la phlegmasie des reins, sans tenir compte de sa nature, nous paraît par là même aussi utile dans l’une que dans l’autre forme de néphrite. On trouvera donc des détails plus complets dans le paragraphe suivant.
2“ Néphrite albumineuse. — Prophylaxie . — S’il est vrai , ainsi que nous l’avOns établi , que la néphrite albumineuse reconnaisse presque uniquement pour cause l’habitation dans un lieu humide et froid ou l’impression de l’air froid ; après une fièvre éruptive ou pendant une fièvre intermittente, on trouvera dans cette remarque l’indication première à remplir.
Ainsi on ne permettra jamais qu’un enfiint couche dans une chambre humide et privée d’air; on évitera autant que possible qu’il se refroidisse subitement ayant le corps couvert de sueur; on redoublera de précautions de ce genre si l’enfant vient d’avoir une fièvre éruptive ou une fièvre intermittente. Il suffit d’énoncer ces préceptes, et le médecin donnera aux parents les conseils appropriés à ledr position.
Malheureusement les personnes dont les enfants vivent au milieu de circonslances hygiéniques défavorables ne peuvent pas, en général, modifier leur geme de vie-, et dans ce cas, comme dans beaucoup d’autres , les règles les mieux établies sont inapplicables.
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§ I. Indications. — Dans l’irn possibilité de prévenir la maladie, il faut chercher à la guérir.
1° La première indication consiste à traiter directement la néphrite dont la nature inflammatoire est bien reconnue ; les antiphlogistiques sont donc applicables.
2® On pourra seconder la méthode débilitante par l’essai d’une dérivation sur le tube digestif.
3® Les sudorifiques sont indiqués soit pour suppléer à faction des reins, soit pour favoriser la disparition des épanchements séreux.
4^ Enfin nous dirons quelques mots des diurétiques, dont l’emploi paraît contre-indiqué par leur action irritante sur les reins, et qui cependant ont été utiles à quelques uns de nos malades.
§ IL Examen des médications . — 1" Antiphlogistiques. — Si la maladie suit une marche aiguë, qu’elle soit fébrile ou non, les émissions sanguines locales et générales peuvent être employées avec avantage ; et bien qu’elles aient échoué dans bon nombre de cas, elles nous ont cependant paru avoir eu une action efficace dans plusieurs.
Nous n’avons jamais vu pratiquer plus d’une saignée générale de 250 à 350 grammes chez des enfants de sept à quinze ans. Le nombre des sangsues appliquées de préférence chez les enfants plus jeunes ou dans certains cas chez les plus âgés, a été proportionné à l’âge du malade et à l’intensité de la lésion. M. Rayer conseille de soustraire, chez les enfants moins vigoureux et dont la maladie est peu fébrile, 120 à 160 gram. de sang par une première application de ventouses.
On ajoute à ces moyens l’emploi de larges cataplasmes sur la région lombaire, fusage de boissons tièdes mucilagineuses et légèrement nitrées.
En outre, les bains sont un des calmants les plus convenables. Nous ne pouvons, du reste , trop insister sur la recommandation faite par M. Rayer de donner le bain auprès du lit du malade, et d’éviter les refroidissements dans le passage du bain au lit. Ne pas faire ainsi serait agir dans le sens de la maladie et augmenter la néphrite, qui reconnaît pour cause l’impression du froid.
2“ Purgatifs. — Un second genre de médication qui peut être employé de prime abord , mais qui plutôt doit succéder à la médication antiphlogistique, est la méthode purgative. On la met en usage ,
TRAITRiVIENT.
A. Lorsque l’en fan l , fort et assez vigoureux, a déjà été traité par la méthode antiphlogistique qui a amendé la maladie sans la détruire , et lorsqu’on craint de revenir aux émissions sanguines;
B. Lorsque la néphrite se développe chez un enfant déjà détérioré ou naturellement peu fort, et qui ne pourrait sans détriment être soumis à une méthode antiphlogistique.
Il est inutile de dire que cette médication doit être réservée pour les enfants dont le tube digestif est parfaitement sain , et qu’on doit l’abandonner dès que cet organe présente des signes évidents d’une irritation trop violente. Aussi ne sera-t-on pes étonné si nous restreignons l’emploi de cette méthode.
Peu de nos malades ont donc été soumis à la médication purgative ; quelques uns ont pris de l’eau de Sedlitz , ou du calomel à faible dose.
Si l’on se décide à mettre en usage les purgatifs^ nous croyons qu’on doit donner la préférence aux préparations salines, et n’employer que rarement les drastiques , tels que le jalap, la gomme gutte et la scammonée.
Telles sont les deux méthodes préconisées dans la néphrite albumineuse aiguë. Celles dont nous allons parler sont appliquées de préférence à la forme chronique ^ cependant nous les avons vu employer indifféremment dans l’une et l’autre espèce. Ce que nous en dirons leur sera commun. Aucune de ces médications n’a été spécialement dirigée contre l’inflammation des reins , et presque toujours on a eu pour but de déterminer la disparition de l’anasarque.
Les deux médicaments qui répondent à cette médication sont les sudorifiques et les diurétiques.
3” Sudorifiques. — Les premiers se résument presque entièrement dans l’emploi des bains de vapeur donnés dans le lit même de l’enfant.
Ces bains employés, soit seuls, soit conjointement avec d’autres médications , ont fait la base du traitement de plusieurs de nos malades ^ ils ont été donnés à toutes les époques de la néphrite, soit aigue, soit chronique, assez souvent avec persévérance pendant un long espace de temps ; d’autres fois au nombre de un , deux ou trois pendant tout le cours de la maladie.
Les sueurs abondantes qu’ils provoquaient nous ont paru en général favorables, etleuradministratioR coïncidait souvent avec les variations que nous avons indiquées dans l’étude deTanasar-
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que. Cette influence était-eiIefavoral3le à la guérison delà maladie ? Nous ne pourrions l’atTirmer d’après la diminution seule de l’anasarque, puisque nous avons déjà indiqué que les oscillations dans les symptômes n’étaient pas toujours un indice d’amélioration. D’autre part , nos études sur les urines ont été assez incomplètes pour que nousne puissionspas dire si l’administration des bains de vapeur a été suivie d’une diminution immédiate dans la coagulabiiité de l’urine.
Cependant nous ne pouvons nous empêcher de reconnaître que ceux de nos malades qui ont guéri sont aussi pour la plupart ceux chez lesquels les bains de vapeur ont été employés avec le plus de suite et de régularité. Nous nous expliquons cette influence favorable par l’habitude que prend ainsi la peau de subvenir à l’action des reins. ^
On conçoit, en effet, que plus les reins agiront comme organe de la sécrétion , et plus ils auront de tendance à s’enflammer ; et de môme qu’un estomac malade ne peut plus supporter les aliments, et souffre d’autant plus qu’on sollicite davantage son action ; de môme l’affection des reins augmente d’autant plus que leur action est plus considérable et plus conlinue.
D’autre part, il faut que la peau supplée aux fonctions des reins, non pas un jour ou deux, mais avec continuité, afin que l’organe puisse, s’il est permis de parler ainsi, se reposer d’une manière continue.
Cette explication nous rendrait compte, jusqu’à un certain point, de l’action favorable exercée par les bains de vapeur prolongés pendant long-temps; mais elle contredirait l’emploi de la dernière méthode , dont nous devons nous occuper; méthode que nous avons vu mettre en usage conjointement avec les bains de vapeur , et à laquelle nous ne pouvons refuser, au moins dans certains cas, une valeur thérapeutique réelle.
4^ Diuréiiqucs. — Nous n’entendons pas par méthode diurétique l’habitude d’ajouter dans la tisane émolliente des malades quelques centigrammes de nitrate de potasse , dont l’action est toujours faible ou nulle.
Nous voulons parler ici des diurétiques poussés à une dose plus forte et constituant la base du traitement. Les deux seuls médicaments de ce genre que nous ayons vu employer sous cette forme, sont le nitrate de potasse et la digitale.
Le premier a été administré depuis 0,75 centigrammes jusqu’à 1 et 2 grammes; on y joignait de fox imel sciiiil i(pie comme
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tisane, et des frictiuns avec la teinture de scille. Cette médication employée avec suite sur un seul malade a déterminé un ralentissement du pouls , qui en môme temps est devenu petit et irrégulier; au bout de peu de jours les urines, qui étaient très colorées et sanglantes, devinrent claires, tout en conservant une quantité d’albumine assez considérable; mais celle-ci diminua , et au dix-septieme jour de la maladie les urines normales ne contenaient plus d’albumine, en même temps l’anasarque avait disparu.
Cet exemple semble confirmer les résultats de quelques pathologistes; mais en raison de la répugnance que témoignent plusieurs médecins pour l’emploi des diurétiques, il aurait besoin d’être appuyé par d’autres faits analogues.
Nous avons eu deux fois l’occasion de constater l’heureuse influence de la digitale combinée avec les bains de vapeur. On faisait une infusion de 3 grammes de digitale dans 120 grammes d’eau, et cette potion convenablement édulcorée devait être prise dans les vingt-quatre heures. Il arrivait quelquefois qu’on ne pouvait en faire prendre que la moitié. Les deux enfants qui furent soumis à cette médication étaient deux garçons âgés de huit et neuf ans ; leur maladie était chronique; tous deux prirent la potion plusieurs jours de suite, et chez tous deux l’action sur le pouls et les urines fut évidente. Le premier diminua considérablement de fréquence; l’abondance des urines fut au contraire augmentée ; l’anasarque diminua, et la maladie guérit complètement , c’est-à-dire que les urines perdirent toute trace d’albumine.
Ces deux exemples, joints à celui déjà cité sur l’emploi du nitrate de potasse, nous portent à croire que les remèdes qui agissent directement sur le rein, peuvent avoir chez l’enfant une influence plus marquée que chez l’adulte, et méritent en conséquence une attention sérieuse. Nous n’hésitons donc pas à conseiller l’emploi de la médication diurétique combinée ou alternée avec l’usage des bains de vapeur, jusqu’à ce que des exemples plus nombreux viennent infirmer les résultats de notre expérience. Nous croyons qu’il est utile de persévérer long-temps dans l'emploi de cette méthode; mais nous recommandons de la suspendre de temps à autre, pendant un jour ou deux , afin d’éviter ou d’arrêter les accidents qui peuvent résulter de l’emploi trop prolongé de la digitale.
§ 3. Résumé, — Un enfant fort est pris, pendant le cours
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de la bonne santé, on dans la convalescence d’une maladie fébrile, d’albuminurie avec douleurs de reins, anasarque et fièvre; on prescrira, V à un enfant de sept à quinze ans, une saignée de 250 à 3C0 grammes ; à un enfant plus jeune , l’application de 4 à 8 sangsues à la région lombaire ;
2" De larges cataplasmes émollients dans le même point ;
3’’ Des tisanes émollientes et mucilagineuses, légèrement nitrées, 40 à 50 centigrammes par litre;
4“ Un bain tiède auprès du lit du malade, en évitant tout refroidissement. Ce bain sera donné plusieurs heures après rémission sanguine.
5" La médication précédente sera continuée pendant plusieurs jours de suite ; cependant la perte de sang ne sera renouvelée que dans les cas où la fièvre persisterait, et où les forces de l’enfant le permettraient.
6*^ La diète sera absolue dans l’origine ; puis , après deux ou trois jours, on permettra l’usage du lait. La diète lactée sera continuée tant qu’il existera des symptômes aigus; et lorsqu’une alimentation plus solide sera nécessaire, on donnera des potages au lait. On permettra une alimentation plus substantielle lorsque la quantité d’albumine aura diminué d’une manière notable.
B. Après l’emploi pendant une ou deux semaines du traitement précédent, la maladie ne tend pas franchement vers la guérison: les émissions sanguines ne sord plus praticables; ou bien encore on est appelé tout d’abord auprès d’un enfant peu robuste , et qui ne pourrait supporter une perte de sang : on la remplacera avec avantage en faisant prendre chaque matin un ou deux verres d’eau de Sedlitz, ou bien 15 à 40 grammes de calomel, ou bien la potion purgative au café. — On surveillera avec soin l’état des voies digestives.
C. Les traitements précédents n’ont aucune influence favorable; la maladie progresse, ou bien la fièvre tombe, mais l’anasarque augmente, la quantité d’albumine devient plus abondante ; ou bien encore la maladie a d’emblée un aspect chronique ; prescrivez le traitement suivant :
D Tous les deux jours un bain de vapeur donné dans le lit du malade , avec toutes les précautions pour éviter le refroidissement;
2° La potion avec l’infusion de digitale, de 1 à 3 grammes pour 120 grammes de liquide);
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6° L’üxyinel scilliüque pour tisane, 8 à 16 grammes pai‘ litre -,
4*^ Quelques frictions sur les membres et la région lombaire, avec une tlanelle imbibée de teinture de scille et de digitale.
5° La diète lactée.
Cette médication sera soutenue avec persistance pendant une , deux , trois semaines , ou même plus suivant le besoin ; toutefois on la suspendra de temps à autre pour donner un purgatif léger.
Historique. — Observations.
Les maladies des reins , et en particulier les différentes formes de néphrites, n’ont pas encore élé étudiées d’une manière complète chez les enfants. Le fait n’a rien d’élonnant quand on songe que la néphrite albumineuse n’a pris rang dans les cadres nosologiques que depuis un petit nombre d’années. Le lecteur pourra trouver dans le riche historique qui termine le second volume de M. Rayer et dans les histoires de maladies disséminées dans son ouvrage plusieurs faits relatifs à la néphrite albumineuse chez les enfants.
Les médecins anglais ont publié quelques observations sur cette affection et en particulier sur celle qui accompagne la scarlatine. En France, on trouve dans les journaux de médecine quelques faits intéressants sur la forme idiopatliique ; plusieurs ont été recueillis par Constant. Récemmen! IVl. Becquerel a publié un résumé statistique portant sur vingt-cinq observations de néphrites albumineuses. D’après ce médecin, la maladie n’olfrirait pas de différences importantes chez l’enfant et chez l’adulte.
Tels sont les matériaux encore bien incomplets que possède la science sur les inflammations rénales. Nous regrettons que les causes que nous avons indiquées plus haut ne nous aient pas permis de remplir toutes les lacunes que laisse encore ce point intéressant de la pathologie.
Première observation. — Anasarque. — Pneumonie. — Urines non albumineuses. — Durée soixante-neuf jours. — IS éphrite simple chronique.
Sort, garçon âgé de six ans, entré à l’hôpital le 4 mai 1840, mort le 27 juin.
Il demeure dans une loge de portier, non humide, mais peu aérée; sa nourriture est habituellement très chétive.
Assez mal portant depuis plusieurs mois à la suite de deux maladies graves, il avait conservé de la toux, mais allait à l’école et mangeait avec assez d’appétit, lorsque, quinze jours avant son entrée à l’hôpital, il lut pris de céphalalgie , douleurs dans les jambes sans anorexie ; au bout de deux à trois jours, il survint une anasarque générale. Les urines étaient rouges et peu abondantes. L’œdème diminua huit jours après son apparition, et alors la toux augmenta considérablement; c’était au douzième jour de la maladie et quatre jours avant l’entrée ; alors aussi l’enfant n’était alité que depuis quatre jours.
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Au seizièiiie jour de la maladie, nous le voyons pour la première fois; i 1 est petit, brun ; il a à peine un peu de bouffissure à la face et aux bourses ; il a eu pendant la nuit une épislaxis très abondante évaluée à plusieurs palettes ; il est pâle , abattu , bien qu’il puisse rester assis ; le pouls est à J20, la chaleur assez vive. Nous constatons les signes d’une pneumonie gauche ; l’abdomen est tendu, douloureux ; la soif très intense, le dévoiement peu abondant; les urines ne peuvent être examinées.
Pendant plusieurs jours l’élat persiste à peu près le même, et l’on traite la pneumonie par les émissions sanguines et la potion slibiée sans faire grande attention à l’œdérae, qui est toujours limité et peu considérable. Mais le vingt-neuvième jour du début , l’œdème est devenu général ; il est très considérable aux membres inférieurs seulement ; l’affaissement est extrême; le pouls est à 104, régulier, sans chaleur; les signes de la pneumonie persistent, mais très amendés ; le ventre est généralement douloureux , augmenté de volume , et offre une fluctuation très évidente. Pendant quelques jours l’œdème augmente, la pâleur elevient remarquable, le pouls monte à 112, puis redescend à 92; les signes de la pneumonie ont presque disparu. Nous ne pouvons obtenir des urines que le trente-deuxième jour ; elles sont foncées en couleur, rouges avec un léger nuage; elles ne précipitent pas par la chaleur ni l’acide nitrique. {Mauve nitrée, frictions avec la teinture de digitale.)
L’état du malade n’offre pas une grande différence jusqu’au trente-septième jour, où l’œdème diminue à la face pour augmenter de nouveau le lendemain. {Chiendent , bains de vapeur.)
Du trente-neuf au quarante-troisième jour, les narines sont humides et coulantes, les lèvres pâles, le faciès tranquille et amaigri; le pouls varie entre 92, 60, 80, 96; il est petit, inégal; l’enfant se tient avec peine assis au lit. L’inhltration varie d’intensité aux diverses régions du corps ; le ventre, gros, se laisse facilement déprimer; il est généralement douloureux, fluctuant; un peu d’appétit; soif très vive par moment; dévoiement très abondant, fétide , liquide ; mêmes urines sans précipité par les réactifs. (Frictiom^ teinture digitale.)
Du quarante-quatre au cinquante-sixième jour, les narines deviennent croûteuses , puis sèches ; la face est très pâle , les lèvres rosées , sèches ou pâles ; le trait nasal est très prononcé ; abattement; i)Oulsà 104, 72, 84, 80, 68, petit ; décubitus indifférent; mains froides ; infiltration considérable; desquamation abondante , large , foliacée ; toux fréquente , humide ; ventre plus gros, plus tendu, généralement douloureux, fluctuant ; ecchymoses autour du nombril ; bon appétit ; peu de soif; dévoiement peu abondant qui cesse le quarante-huitième ; mêmes urines. ( Bains de vapeur, potion avec la teinture de digitale, 12 gouttes. }
Du cinquante-sept au soixantième jour, lèvres pâles, sèches ; pouls à 100, 72, 68, un peu moins petit; respiration à 2ï, 20; décubitus assis ; forces tneilleurcs; infiltration nulle à la face et aux extrémités supérieures, dimiiUîée ailleurs ; langue humide , grisâtre ; le ventre a diminué, il est flasque, souple, indolent; fluctuation très peu marquée, nulle le soixantième jour ; urines plus abondantes que les jours précédents. {Même traitement .)
IHi soixante-un au soixante-septième jour, paupières cernées; ailes du
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nez dilatées ; abattement; pouls variable, de 76 à 64, régulier ; respiration à 28 ; décubitus dorsal; l’infiltration diminue partout; un peu de toux qui devient très fréquente le soixante-quatrième; le soixante-cinquième, on commence à apercevoir de nouveau les signes d’une pneumonie ; ventre peu développé, sonore, très souple, indolent; les urines sont involontaires, {Même traitement, bain sulfureux le soixante-sixième jour.)
Du soixante-huitième au soixante-neuvième jour, abattement extrême ; pouls à 96 ; respiration, 24. L’infiltration est un peu revenue à la face ; elle est considérable aux membres inférieurs , nulle ailleurs. A l’auscultation , signes de pneumonie à gauche en arrière. Ventre peu gros, souple, peu sonore, douloureux; presque pas de fluctuation; dévoiement très abondant, involontaire ; urines involontaires. Perte de connaissance et de sensibilité deux heures avant la mort ; globes oculaires convulsés en haut ; pas de convulsions générales.
Autopsie quarante heures après la mort, par un temps chaud et pluvieux.
Habitude extérieure. — Flaccidité des membres ; pas de vergetures; infiltration des extrémités inférieures.
Encéphale. — L’arachnoïde contient deux cuillerées de liquide séreux dans sa grande cavité ; presque pas d’injection et pas d’infiltration sousarachnoïdienne ; pas de congestion veineuse ; la substance cérébrale est généralement mollasse ; ramollissement blanc de la voûte à trois piliers ; les deux substances sont pâles ; pas de piqueté ; deux cuillerées de sérosité dans les ventricules.
Poumons. — Pneumonie lobaire double, peu étendue, gorgée d’une assez grande quantité de sérosité.
Cœur. — Le péricarde contient une bonne cuillerée à bouche de sérosité transparente. Sang liquide noirâtre et quelques petits caillots dans le ventricule gauche.
Voies digestives. — Mucus abondant dans l’estomac, dont la muqueuse est blanc sale partout , très adhérente , mais saine.
Il en est de même des intestins grêles et gros. Les ganglions mésentériques et le foie sont à l’état normal. Adhérences celluleuses assez lâches entre la face supérieure du foie et le diaphragme.
Assez volumineux , les reins ont 9 cent, de long sur o de large et 2 d’épaisseur; leur membrane propre se détache aisément : ils sont durs, d’un rouge hépatique à l’extérieur, et ne présentent aucune granulation. Ils sont divisés en trois ou quatre lobules par des scissures peu profondes. A la coupe , la couleur rouge est aussi intense qu’à la surface extérieure. Elle est surtout remarquable à la substance tubuleuse, dont la couleur très vive tranche encore sur celle déjà très rouge de la corticale. La consistance de ces organes est considérable ; il est presque impossible de les écraser sous le doigt, et il faut employer le tranchant de l’ongle pour les pénétrer. Leur coupe n’offre aucune granulation de Pright.
Remarques. — Nous avons abrégé autant que possible et donné par extraits cette longue observation; mais l’on peut voii' :
.MÎPHRITES.
Que ratï'ection a débuté chez un enfant souffreteux, mais non actuellement malade, par une anasarque générale, qui diminua lors de l’apparition de symptômes thoraciques;
2“ Que nous constatâmes une pneumonie qui guérit , et qu’au moment où elle passa à la résolution , l’anasarque redevint générale et considérable ;
3" Que cette inhitration séreuse oscilla pendant long-temps, et varia d’intensité : elle fut en réalité, avec une ascite, presque le seul symptôme morbide ;
4® Qu’elle diminua encore pendant les derniers jours, et disparut presque entièrement, peu avant l’apparition d’une nouvelle pneumonie ;
.y Que les urines, examinées plusieurs fois, n’avaient pas la couleur que leur donne l’albumine, et ne présentèrent jamais aucune trace de ce produit.
Nous devions donc conclure qu’il n’existait pas de néphrite, et que la maladie que nous avions sous les yeux était une anasarque essentielle compliquée de pneumonie; ou que tout au moins la cause organique de cette hydropisie cellulaire et péritonéale nous échappait. L’autopsie fit voir qu’il existait une néphrite; et la nature de l’altération, aussi bien que l’absence d’albuminurie pendant la vie, démontra que la maladie des l eins n’était pas une néphrite albumineuse.
Nous avons donc eu raison de dire que la néphrite simple pouvait être une cause d’anasarque semblable à celle de la néphrite albumineuse, et que le fait seul de ralburninerle était le caractère distinctif de ces deux espèces de néphrites.
Nous aurions voulu joindre à cette observation plusieurs autres faits pour prouver quelques unes des opinions que nous avons émises; mais le défaut d’espace nous oblige à ne donner que l’une de nos plus courtes observations de néphrite albumineuse avec suppuration du rein ; elle sera une des meilleures preuves de la nature inflammatoire de cette affection.
Deuxième observation. — Garçon de treize ans. — Néphrite aiguë. — Urines albumineuses. — Mort en douze jours.
Bernard, garçon âgé de treize ans, entra le juillet 1840 à l’hôpital des Enfants.
Cet enfant était à Paris depuis deux ans ; il occupait une chambre sèche à un quatrième étage. Depuis long -temps sa nourriture était tout-à-fait insuflisante. Nous apprîmes de son père qu’à l’âge de trois ans il avait eu
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une maladie grave; depuis lors il ne s’élait jamais bien porté; son ventre était volumineux. Depuis deux ans il était souvent sujet au dévoiement; la soif était parfois excessive ; il marchait encore, mais sans forces.
La maladie débuta le 27 juin. A partir dè ce jour , il garda le lit ; le dévoiement, qui existait depuis trois à quatre jours, augmenta. Le surlendemain du début , il eut des vomissements bilieux abondants , et se plaignait de douleurs générales. La veille de l’entrée, il eut du délire , et pendant deux jours les urines furent supprimées.
Etat actuel, le juillet, sixième jour de la maladie. — Enfant d’une taille moyenne , extrêmement maigre , cheveux châtains , yeux bleus , poitrine étroite. Il est couché sur le côté droit; les yeux sont profondément caves, la face pâle , sauf quelques marbrures aux joues ; le faciès exprime la souffrance et l’abattement ; les forces sont très déprimées ; les mains sont froides ; le pouls à 96, extrêmement petit; 24 inspirations. L’haleine est très fétide; cependant la langue est jaunâtre , humide , et la gorge n’olfre aucune lésion. Le ventre est très rétracté, sans souplesse, généralement douloureux à la pression, l’appétit nul, la soif médiocre, le dévoiement abondant. Les vomissements s’étaient encore répétés le matin. L’enfant est tranquille, très abattu, répond aux questions. La toux est assez fréquente , on entend quelques bulles muqueuses en avant à droite et en arrière à gauche.
Les jours suivants , il survint peu de changements ; le faciès exprima de plus en plus la prostration ; le pouls était d’une petitesse extrême , presque insensible; il varia entre 60 et 84; le froid des extrémités persista. ].es dents se séchèrent et devinrent croûteuses et fuligineuses; la langue lut rouge , sèche , un peu râpeuse un seul jour ; les autres elle était jaunâtre , assez humide ; la fétidité de l’haleine i)ersisla; les douleurs abdominah s disparurent ; mais le ventre resta toujours rétracté ; la soif devint assez vive ; le dévoiement fut toujours très abondant. Il n’y eut jamais d’anasarque. Les urines ne furent pas examinées pendant la vie ; après la moi l , nous recueillîmes une assez grande quantité d’urine jaune claire que contenait la vessie , et nous obtînmes par la chaleur et l’acide nitrique un coagulum albumineux abondant. La mort survint le douzième jour à partir du début des accidents aigus.
L’autopsie fut pratiquée par un temps frais et découvert (1).
Encéphale, — Les membranes étaient saines; la substance cérébrale avait sa couleur ordinaire ; elle était très ferme , peut-être même un peu plus qu’à l’état normal.
Le larynx , la trachée, étaient sains.
Les bronches des lobes inférieurs étaient dilatées.
Les plèvres présentèrent quelques adhérences celluleuses infiltrées de sérosité.
Le poumon droit contenait plusieurs noyaux d’apoplexie pulmonaire et de pneumonie œdémateuse ; le lobe inférieur était gorgé de sérosité ; le lobe inférieur du poumon gauche était considérablement œdématié,
(i) Nous abrégeons à dessein la description des lésions étrangères a maladie o! inri aale.
m:pjüiitkî?.
feuillet viscéral du péricarde présentait quelques petites taches laiteuses. IjC cœur était sain.
La membrane muqueuse de l’estomac était un peu plus épaisse qu’à l’état normal.
Vintestin grêle et les ganglions mésentériques étaient sains.
Le gros intestin était enflammé dans ses 16 derniers centimètres.
Le foie et la rate étaient volumineux sans autre lésion.
l^e rein gauche a en longueur 12 cent. , en largeur 7 cent. , en épaisseur 3 cent. Le rein droit a 11 cent, de long sur 6 de large et 2,5 d’épaisseur. En un mot, le volume des reins est augmenté d’une manière notable. La membrane extérieure saine se détache avec facilité , sauf en quelques points du rein gauche, où elle adhère légèrement. A leur extérieur , les deux reins , mais surtout le gauche , présentent une fine arborisation mêlée d’une multitude de petits points d’un rouge vif et comme étoilés. A la coupe, la substance corticale du rein droit a une teinte générale d’un jaune clair un peu calé au lait : épaisse et très ramollie, elle est gorgée d’un liquide sanieux grisjaunàtre, d’apparence purulente. Le rein gauche présente dans sa substance corticale les mêmes points rouges aperçus à l’extérieur ; il est ramolli , mais moins que le droit , et ne fournit pas le même liquide que lui. Dans les deux reins , la substance tubuleuse tranche par sa couleur violacée sur la substance corticale ; elle est bien consistante. Examinés avec un soin mimitieux à l’extérieur et sur les coupes pratiquées en divers points de l’orgaiie, ils ne présentent pas de granulations. Les bassinets , parfaitement sains, ne sont pas injectés.
Remarques. — Celle observation nous offre un exemple de néplirite albumineuse dont la marche a été très rapide. La maladie ne peut pas remonter au-delà de l’époque que nous lui avons assignée, c’est-à-dire de douze jours avant la morl. Avant celle époque, l’enfant était, il est vrai, malade ; mais son affection mal caractérisée était très probablement liée à l’inflammation des voies digestives; l’insuffisance de la nourriture avait aussi dû contribuer à la détérioration générale. Les symptômes de la maladie aiguë n’ont pas été assez tranchés pour que nous ayons pu penser à une phlegmasie des reins. Nous aurions dû cependant accorder plus d’attention aux lésions de fonction de l’appareil urinaire, la suppression des urines étant notée comme un des symptômes du début. Les urines ne furent examinées qu’après la mort ; elles fournirent , comme nous l’avons vu, un abondant coagulum albumineux. C’est donc à une néphrite albufnineuse que nous avons eu affaire; cependant l’altération des reins n’était pas celle qu’on observe d’ordinaire dans cette maladie. Nous remarquerons aussi qu’un des principaux symptômes, l’anasarque, a manqué. Toutefois à l’autopsie
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nous avons trouvé une congestion séreuse abondante , et un véritable œdème des poumons, en sorte que le tlux séreux s’était fait à rintérieur et non à Textérieur.
B. Pyéltte.
La pyélite, ou inflammation du bassinet et des calices, est assez rare chez l’enfant, et fournit rarement des symptômes. Pour nous, nous n’avons jamais eu occasion de la constatcn* qu’à l’ouverture des cadavres ; n’ayant donc aucun détail à donner comme diagnostic ou traitement, nous nous arrêterons peu sur cette maladie , qui n’offre qu’un intérêt secondaire.
Art. I. — Anatomie pathologique.
Les pyélites que nous avons rencontrées avaient les caractères suivants : dans le degré le moins avancé, une fine injection était répandue sur la muqueuse, habituellement si pâle, du bassinet et des calices ; cette injection plus ou moins abondante donnaità ces membranes une teinte rouge générale quelquefois très foncée. Dans un degi’é plus avancé, ^il s’y joignait des ecchymoses petites et de nombre variable.
Nous n’avons jamais constaté d’autres altérations de la muqueuse, sauf dans les cas d’iiémorrhagie qui ne rentrent pas dans le sujet dont nous nous occupons ici.
Les matières liquides ou solides que nous avons rencontrées dans la cavité des bassinets enflammés sont les suivantes :
1“ Une urine blanchâtre ou jaunâtre, trouble, plus ou moins épaisse et mêlée de mucus, de rnuco-pus ou môme de pus en quantité variable. Nous avons jugé ce liquide sur l’apparence et nullement sur l’inspection microscopique.
2*^ Nous n’avons jamais trouvé de fausses membranes que nous ayons pu considérer comme un produit inflammatoire : dans les cas où nous en avons constaté, elles nous ont paru de nature hémorrhagique, et dégénérescence 'd’un caillot, comme les fausses membranes que l’on trouve dans la cavité arachnoïdienne.
3® Le plus grand noml)re des pyélites que nous avons vues s’accompagnaient de calculs ou de débris calculeux, on de graviers plus ou moins abondants.
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Aussi les détails dans lesquels nous sommes entrés et ceux qui vont suivre doivent-ils surtout etre appliqués à la pyélite ealculeuse.
Les enfants sont beaucoup moins sujets que les adultes et que les vieillards à la formation des calculs dans les voies urinaires ^ cependant ces concrétions peuvent s’y déposer, et tout le monde sait que l’opération de la taille se pratique assez fré- (juemment et avec succès chez l’enfant.
Nous ne pouvons et nous ne voulons pas faire l’histoire de ces maladies dans le jeune âge : nous nous contenterons seulement de parler de quelques exemples de calculs renfermés dans les calices et les bassinets , et qui s’accompagnent le plus ordinairement d’une pyélite , objet de ce court article.
Huit enfants nous ont présenté des exemples de pyélite calculeuse; les calculs ont tous été composés d’acide urique, si toutefois nous en jugeons par leur coloration et leur friabilité. Tous, en effet, étaient jaunes, ou jaune rougeâtre, ou tirant un peu sur le vert ; presque toujours ils s’écrasaient avec la plus grande facilité sous la moindre pression; deux fois seulement ils étaient durs, et résistaient soit à la pression, soit au tranchant du scalpel ; mais leur couleur et leur apparence rappelaient du reste exactement l’acide urique.
l^eur volume a toujours été peu considérable-, quelquefois celui d’un sable tin ou de petits graviers ; plus souvent ils étaient amorphes et avaient le volume d’un pois environ ; le plus volumineux que nous ayons rencontré avait la forme et la grosseur d’un haricot : souvent il n’existait qu’un seul calcul, rarement deux-, plusieurs fois un calcul plus volumineux était entouré de graviers plus ou moins abondants.
Ils siégeaient soit dans les calices , soit dans le bassinet^ nous n’en avons jamais vu engagés dans Turetère.
Sur les huit malades dont nous parlons, quatre avaient les calculs à droite seulement, et c’étaient en général les plus gros et les plus formés; deux en avaient à gauche seulement, et deux autres à gauche et à droite à la fois. Ces nombres, trop peu considérables pour permettre de conclure généralement, semblent cependant en contradiction avec les proportions admises pour l’adulte.
SYiVîPTOMES.
CAUSES
Art. II. Symptômes.
Nous l’avons déjà dit, jamais aucun symptôme ne nous a mis, pendant la vie de l’enfant, sur la voie de l’existence de ces calculs : les urines examinées après la mort étaient claires et limpides chez plusieurs enfants-, chez le plus petit nombre elles étaient troubles, sédimenteuses , contenaient de petits graviers, et nous prouvèrent ainsi qu’un examen des urines pendant la vie aurait pu faire soupçonner la maladie.
Jamais nous n’avons eu occasion de nous assurer si ces calculs avaient déterminé des coliques néphrétiques.
Art. III. — Causes*
Nous ne saurions non plus assigner aucune cause réelle à la production de ces calculs. Cependant voici ce que nous fournissent nos observations. Nous donnons ces résultats pour ceux qui désireraient faire des recherches spéciales sur ce sujet.
Age. — Sur les huit malades , cinq étaient compris entre un an et deux et demi; deux entre quatre ans et demi et cinq ans ; un avait six ans. Il paraîtrait donc que les plus jeunes enfants y sont beaucoup plus sujets que les plus âgés.
Sexe. — Nous comptons deux tilles et six garçons. Ce résultat, tout en faveur du sexe masculin, doit cependant être regardé comme moins absolu, parce que nous possédons , somme toute, plus d’observations de garçons que de filles.
Maladies concomitantes. — Sur nos huit malades, quatre étaient assez profondément tuberculeux, et, par une circonstance singulière , tous les quatre avaient des tubercules cérébraux : l’un ayant une hydrocéphale chronique avec tubercule du cervelet, deux une méningite granuleuse, et un des tubercules méningés et cérébraux sans symptômes. Existe-t-il ici un rapport de cause à effet, ou seulement une coïncidence? c’est ce qu’un plus grand nombre de faits démontrera.
Un cinquième enfant avait une tuberculisation aiguë commençante, et succomba à une gangrène du poumon.
Un autre avait une scarlatine, et succomba à des accidents cérébraux.
Le septième avait une fièvre typhoïde, et le huitième une colite pseudo-membraneuse grave.
lîYPKKEiMlE ET A. N ÉMIT DES REINS.
(]. HYPÉPxEMIE ET ANÉMIE DES REINS.
Nous nous étendrons peu sur ces affections, qui ne sont ]e plus souvent qu’un prélude ou une conséquence de la néphrite simple ou albumineuse.
L’hypérémie des reins consiste en une congestion sanguine partielle ou générale sans augmentation ni diminution de volume ou de consistance. Elle n’a pas seulement pour caractère la réplétion des gros vaisseaux veineux du rein, mais aussi le développement des ramuscules vasculaires qui se montrentavec la meme apparence qu’au début de la néphrite.
L’hypérémie du rein est le début delà néphrite, et ne saurait en être séparée. Nous l’avons constatée chez les enfants, surtout à la suite des fièvres éruptives, varioles ou rougeole, ou bien encore à la suite des inflammations intestinales, entérocolites ou ramollissement des intestins. Enfin il n’est pas très rare de la rencontrer chez les tuberculeux.
L’bypérémie des reins peut être générale ou partielle, et alors limitée à la substance corticale, ou à la substance tubuleuse, ou même à une portion de l’une ou de l’autre. L’hypérémie de la substance tubuleuse peut être bornée à l’extrémité des mamelons ou encore à leur point de jonction avec la substance corticale.
11 arrive quelquefois dans ces hypérémies partielles que les portions voisines sont anémiées, en sorte qu’il est curieux de voir une'portion seule de la substance tubuleuse congestionnée, lorsque le reste de l’organe est pâle.
Les reins anémiés sont remarquables par la pâleur ou plutôt la coloration jaunâtre de la substance qui a conservé son volume et sa consistance. Ces anémies sont la suite, le plus ordinairement, d’une inflammation de la substance : au moins, en l’absence de symptômes , l’aspect du rein se rapproche tellement de certaines décolorations des néphrites simples ou albumineuses, qu’il est impossible de ne pas admettre l’opinion de M. Rayer, et de regarder ces anémies comme un résultat d’intlammations antérieures. Nous pouvons ajouler même que iKTis rangeons dans cette catégorie toutes celles que rajus avons (mes sous les yeux. CepemIanI i](,us soniOK's loiri dc' niei' i’exis-
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lence des anémies rénales sans innammaüons antérieures : M. Rayer en a cité un exemple frappant chez un enfant de vingt mois, Tam mie avait été la suite d’une déperdition sanguine trop considérable.
Les anémies essentielles peuvent donc exister chez l’enfant ; seulement nous n’en possédons pas par-devers nous d’exemple bien positif, et presque toutes celles que nous avons vues nous semblent devoir se rapporter à une inflammation antérieure.
Nous pensons ainsi , parce que toutes les anémies que nous avons rencontrées reconnaissaient les mômes causes que l’hypérémie et les népbriles, c’est-à-dire qu’elles existaient chez des enfants a tTectés de lièvres éruptives, variole, rougeole, scarlatine, ou encore chez des tuberculeux. Or, il nous semble naturel d’admettre que la maladie commençant par une hypérémie, ait suivi son cours sans manifester son existence, et se soit terminée par anémie avec décoloration avant que l’affection principale ait déterminé la mort.
Ces considérations paraîtront naturelles si l’on réfléchit que bien souvent la maladie nous a échappé, et que nous avons établi dans l’histoire de la néphrite un groupe de nos malades chez lesquels l'inflammation, bien qu’intense, et à son premier, son second ou son troisième degré , n’a été reconnue qu’à l’autopsie.
L’hypérémie et l’anémie du rein ne nous ayant amenés chez l’enfant à aucune considération utile comme diagnostic ou thérapeutique , nous ne nous arrêterons pas plus long-temps sur ces altérations.
IV. TÊTK
Lesafl’ectionsdu système encéphalo-rachidien que nousallons étudier sont loin d’être aussi fréquentes que bon nombre des maladies que nous avons précédemment décrites; et bien qu’il soit vulgaire d’entendre répéter que la plupart des inflammations des enfants se concentrent dans la tête, nous verrons
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qu’il est loin d’en être ainsi. Du reste, en reléguant dans une autre partie de cet ouvrage la phlegmasie des méninges qui est liée à l’affection tuberculeuse, nous avons beaucoup diminué l’importance de cette section. Les maladies que nous nous proposons de passer en revue sont des hypérémies, des phlegmasies, des ramollissements et des hypertrophies. On voit donc que les quatre ordres de notre première classe auront ici des représentants. Mais l’importance très secondaire de quelques unes de ces affections, et le peu de matériaux que nous avons eu à notre disposition, nous engagent à glisser légèrement sur plusieurs d’entre elles; pour nous attacher à décrire avec plus de détails celles qui présentent plus d’intérêt.
Nous étudierons, en conséquence, dans autant de chapitres séparés, les maladies du cerveau, de la moelle et de leurs enveloppes. Ces affections seront décrites dans l’ordre suivant :
1" Méningite inflammatoire ;
2” Phlébite des sinus;
3*^ Hypérémie cérébrale (congestion);
4^ Ramollissement cérébral et encéphalite ;
6« Hypertrophie et induration cérébrale;
6“ Méningite rachidienne;
7« Ramollissement de la moelle (myélite) ;
8° Induration de la moelle.
CHAPITRE XVIIL — MÉNINGITE SIMPLE
L’inflammation des membranes cérébrales chezlesenfants est, dans l’immense majorité des cas , liée à la diathèse tuberculeuse. Elle forme alors la maladie à laquelle on a, depuis Robert Whytt, donné le nom d’hydrocéphale aiguë. Cette dénomination a été changée plus tard pour celle de méningite tuberculeuse, quand on a découvert que répanchement séreux n’était qu’une conséquence de la pldegmasie , qui était elle-même le résultat éloigné ou prochain du dépôt des tubercules dans les méninges. Depuis cette découverte qui ne date que de ces dernières années, on a décrit à plusieurs reprises la méningite tuberculeuse des enfants; mais la méningite inflammatoire
simple n’a fait l’objet d’aucun travail spécial. Nous venons remplir cette lacune, tout en regrettant que nos observations ne soient pas plus nombreuses: mais, convenablement recueillies et analysées, elles nous conduiront, nous l’espérons, à des conséquences qui ne seront pas dénuées d’intérêt. Deux mots sur la nature de la maladie qui va faire l’objet de ce chapitre. La méningite peut se présenter sous trois formes anatomiques différentes : 1^^ elle consiste dans une inflammation de la piemère , et dans le dépôt de granulations tuberculeuses dans les méninges; 2® l’inflammation de la pie-mère existe, mais les granulations méningées manquent , tandis qu’elles sont répandues en profusion dans les autres organes; 3® Tinflammation réside principalement à la face libre de l’arachnoïde ou dans la pie-mère. Il n’y a de tubercules ni dans les méninges ni dans aucun autre point de l’organisme. Nous étudierons collectivement les deux premières formes dans notre chapitre Méningite tuberculeuse'^ elles sont identiques en tout point, sauf que dans l’une les tubercules méningés existent, tandis qu’ils manquent dans l’autre. La troisième espèce fera le sujet du présent travail (1).
Art, 1. — Anatomie pathologique.
Parois crâniennes. — D’ordinaire les os du crâne nous ont offert leur épaisseur et leur structure normales. Une seule fois nous avons trouvé un peu d’infiltration sanguine sous le péri-
(i) Nous avons recueilli cinq observations de méningite inflammatoire simple. Nous avons joint à ces faits un sixième qui nous a été communiqué par M. Legendre. Nous ne nous sommes pas servis d’autres observations; un bien petit nombre de celles que nous avons trouv ées dans la science nous ayant offert de suffisantes garanties d’authenticité. I^a méningite tuberculeuse est en effet une maladie qui n’est connue que depuis peu de temps, et l’on comprend que toutes les observations recueilli( s avant cette époque ne peuvent servir à élucider le sujet que nous traitons ici.
Sur nos six malades, trois étaient parfaitement bien portants lors du dé- |)iit de la maladie. Des trois autres, l’un était convalescent de fièvre typhoïde ; les deux autres étaient atteints l’un d’une pneumonie primitive, l’autre d’une pleuro-pneumonie secondaire aune néphrite. Nous avons réuni sous le titre de méningite primitive l’observation de l’enfant convalescent à celles des trois premiers, la marche de la maladie ayant offert une grande similitude et le petit malade n’étant atteint au début d’aucun« affection grave.
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crâne, au niveau de la suture coronale; cette suture eile-nième contenait une petite quantité de sang^ elle se désarticulait spontanément.
2® Dure-mere. — Le sinus longitudinal supérieur contenait des caillots gélatineux ; du sang noir liquide remplissait ceux de la base ; les veines cérébrales étaient chez un sujet distendues par des caillots noirs, solides, et d’ordinaire la dure-mère était très injectée.
3® Arachnoïde. — La grande cavité de l’arachnoïde, ou la face interne delà séreuse qui tapisse les ventricules, était dans quelques cas le siège de la phlegmasie , qui se reconnaissait à l’altération des produits de la sécrétion séreuse; car la membrane elle-même participait rarement à l’inflammation , et sa surface restait lisse, polie, transparente comme à l'état normal. La grande cavité arachnoïdienne contenait du pus jaunâtre, bien lié , assez épais, abondant, inodore, chez un malade. Ce pus n’était pas répandu sur la totalité des deux hémisphères; mais il était borné à la partie antérieure de l’hémisphère gauche, l^orsque la mort est survenue à une époque plus avancée, le pus avait perdu de sa liquidité, sa partie séreuse était résorbée, et alors il devenait concrel, et pouvait simuler une fausse mem-' brane ; mais il en différait par la facilité avec laquelle il s’écrasait sous le doigt par son défaut d’élasticité, par l’inégalité de sa surface. Ces différences entre le pus concret et les fausses membranes de la grande cavité de l’arachnoïde sont faciles à établir, en comparant les lésions de l’arachnitis suppurée à celles de l’apoplexie méningée à sa période de résorption.
4^ Pie-mère. En même temps que nous trouvions du pus dans la grande cavité de l’arachnoïde, nous constations aussi son existence à sa face externe, dans les mailles de la pie-mère. Le pus était situé immédiatement sous l’arachnoïde, toujours à la convexité, cinq fois sur six en môme temps â la base, mais plus abondant tantôt à la partie supérieure, tantôt à l’inférieure. Il occupait une très grande surface, était très abondant, le plus souvent à demi liquide, ou se liquéfiant au plus léger contact, de façon à ce qu’on pouvait le faire cheminer au-dessous de l’arachnoïde en promenant le doigt à la surface de cette membrane; en piquant la séreuse on faisait sourdre des gouttelettes purulentes. M. Legendre a constaté, au moyen du microscope, la présence des globules de pus assez gros, arrondis, li'ansfiarenls , sans noyau ccnti'al. Nous (h'vi iis faire rernar-
quer en outre que le pus, au lieu d’être liquide, était quelquefois concret , et alors il formait de larges traînées jaunâtres, aplaties, sous-arachnoïdiennes, et l’on voyait ainsi un hémisphère couvert à la fois d’une large nappe de pus liquide, de pus concret et de fausses membranes. Du reste, le pus concret avait toujours de la tendance à occuper le voisinage des gros vaisseaux, et quand il était répandu d’une manière générale, il était plus abondant autour des veines.
La pie-mère elle-même , débarrassée du pus ou des fausses membranes, offrait une injection assez vive, sans épaississement ni ramollissement : elle se détachait aisément, et adhérait peu ou point à la substance cérébrale, qui avait partout sa consistance et sa couleur ordinaires. On pourrait peut-être inférer de ce fait que la sécrétion purulente liquide peut aussi être le résultat de l’inflammation de la face externe de l’arachnoïde, la phlegmasie de la pie-mère elle-même s’accompagnant d’ordinaire d’épaississement et d’adhérence à la substance cérébrale.
5" Membrane ventriculaire. — L’inflammation occupait quelquefois aussi l’intérieur de la membrane qui tapisse les ventricules, et alors on trouvait dans les cavités du cerveau du liquide trouble, peu abondant, deux cuillerées à café au moins, une cuillerée à bouche au plus-, une fois du véritable pus. Dans ce dernier cas, la séreuse ventriculaire , d’un rouge vif, inégal, râpeuse, comme granuleuse, très molle, se déchirait à la moindre traction. Jamais il n’y a eu d’épanchement séreux un peu considérable. La quantité la plus notable du liquide que nous ayons constatée n’a pas dépassé une petite cuillerée à bouche (l).
6“ Substance cérébrale. — La substance cérébrale élait parfaitement consistante, soit à la surface des circonvolutions , soit dans l’épaisseur de l’organe. Il nous est môme arrivé de noter
(i) Voici la manière dont élait réparli le pas ménin[;é :
(J raude cavité aracli iioïdiene , côté droit, convexité; inc-incrt' ,
(convexité et base ceaicment . .
Grande cavité arachnoïdienne, coté {jauchc , convexité; pic-
inèrc, côté droit, convexité seulement . .
Pie-mère, base el i onvexité surtout à la convexité . a
Pie-mère , base et convexité surtout à la base . i
Même siège, plus dans les ventricules .
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une augmentation de consistance de la masse encéphalique. Une seule fois nous avons vu la voûte à trois piliers ramollie, diffluente, gluante en même temps.
La coloration de l’encéphale n’avait subi aucun changement, nous avons même vu cet organe plus pâle que dans son état normal. Chez un seul malade nous avons , en même^ temps que la méningite, constaté une hémorrhagie dans la grande cavité de l’arachnoïJe.
l^'àmoelU n’a malheureusement été examinée que chez un seul malade (celui de M. Legendre). De la cavité sous-arachnoïdienne spinale il découle environ deux cuillerées à bouche d’un liquide grisâtre, fortement louche , qui, examiné au microscope, renferme beaucoup de globules purulents. Le rachis étant ouvert, et la dure-mère rachidienne incisée, on remarque aussi dans toute la hauteur de la région dorsale de la moelle, un peu d’infiltration des mailles de la pie-mère, d’un liquide purulent, assez épais et d’un jaune verdâtre; la substance médullaire n’offre rien â noter, elle est ferme partout.
8» Altération des autres organes. — Dans les cas où l’inflammation a été primitive, nous avons, chez un seul sujet, constaté des ulcérations , et un ramollissement gélatiniforme de l’estomac. (Celte lésion a été décrite ailleurs, voyez Gastrite). Tous les autres organes étaient parfaitement sains. Nous, ne dirons rien des lésions des organes dans les cas où la méningite était secondaire : elles dépendaient évidemment alors de la maladie première.
Art. II. — Symptômes.
1“ Système nerveux. — La céphalalgie a été notée dans les (juatre cas où la maladie a été primitive ; elle a paru le premier jour, intense, arrachant des cris aux enfants, en général frontale, remarquable par sa persistance-, elle a toujours duré jusqu’à la mort^ et tant que les malades ont conservé une lueur ' de raison, ils s’en sont plaints spontanément.
Dans les deux méningites secondaires, la céphalalgie a été inappréciable.
Intelligence. — Chez tous nos malades il y a eu une perversion profonde dans les facultés intellectuelles, cinq fois le jour même du début , une seule fois le troisième jour; tous ont eu une
SYMPTOMES
agitation, une anxiété extrême, ou un délire très aigu, précédé trois fois, mais pour quelques heures seulement, d’assoupissement , de coma , ou de perte de connaissance. Nous avons vu cette agitation persister jusqu’à la mort, qui a rapidement terminé la scène.
Voici un extrait de nos notes qui indique la marche des altérations de l’intelligence. Ainsi, chez un de nos malades,
Le troisième jour , il survient du délire dans la journée ; les nuits suivantes , il est très agité ; le cinquième jour , nous le trouvons dans une agitation constante ; il se tourne et retourne sans cesse dans son lit : cependant il a encore son intelligence. Dans la journée , la soirée et la nuit, l’agitation n'a fait qu’augmenter ; le sixième jour elle est excessive ; nous la comparons à celle qui précède les fièvres éruptives ; délire complet suraigu. Cet état persiste le septième et le huitième jour ; le neuvième , il survient des convulsions générales qui entraînent la mort.
Un second enfant, douze heures après le début, perd connaissance ; il est pris d’une agitation très grande et d’un violent délire ; toute la nuit on est obligé de se tenir auprès de lui pour l’empêcher de sortir de son lit.
Chez un troisième, le coma précède l’agitation, et pendant trois jours ces deux symptômes alternent ; puis le jour de la mort le coma existe seul.
Un autre est pris dans la nuit de vive agitation ; il pousse des cris aigus. Le lendemain , il a de la tendance à la somnolence ; quand on cherche à l’en tirer, il prend un air étonné, et quand on lui demande comment il va , il rit , et dit : Bien; puis l’agitation reparaît intense, et il pousse des cris aigus ; la somnolence survient de nouveau , se transforme en coma , et il meurt.
Enfin dans les deux cas de méningite secondaire, nous observons une fois de l’assoupissement très marqué. L’enfant répond aux questions d’une voix plaintive ; peu d’heures après, il est anxieux, se plaint sans cesse, et change constamment de position ; la nuit se passe sans sommeil ; le lendemain l’agitation continue toute la journée ; le soir la respiration devient râlante , et il meurt.
D’ans l’autre cas, l’agitation est excessive , dure vingt-quatre heures, et se termine par la mort.
Motilité. — Organes des sms. — Les troubles des facultés inleilecluelles ont été les seuls symplômes nerveux que nous ayons observés dans nos deux cas de méningite secondaire. Chez les quatre autres , il y a eu en môme temps dilTérenls accidents du côté de la motilité et des organés des sens. Nous préférons indiquer dans chaque cas particulier la manière dont ils se sont groupés plutôt que de les étudier chacun isolément.
Chez un garçon de onze ans , la perte de connaissance et le délire du début s’accompagnent de roideur des membres. Le second jour, lespupillci
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sont largement dilatées, la vue abolie; les membres retombent inertes ; la sensibilité cutanée n’existe plus.
Chez un autre garçon de neuf ans , le premier jour on observe du stra • bisme ; le quatrième jour , il persiste ; il y a de la dilatation des pupilles , qui sont contractiles , de la roideur très prononcée du tronc : on le soulève comme une barre de fer ; la sensibilité est obtuse aux extrémités supérieures , même à un fort pincement ; il y a des soubresauts dans l’avant-bras gauche ; quelques heures plus tard la dilatation des pupilles devient énorme ; le trisrnus se déclare , et la mort arrive.
Un autre enfant de onze ans, qui meurt le neuvième jour, nous présente, le septième et le huitième, des soubresauts de tendons de la carpologie , et le huitième jour, du strabisme, de la distorsion de la face , qui était tirée à gauche ; une violente attaque de convulsions occasionne la mort.
Celui de nos malades dont la méningite s’était développée dans la convalescence d’une lièvre typhoïde, avait dès le deuxième jour de la dilatation des pupilles , et le quatrième , de la roideur du brns gauche ; la vue était abolie ; il en était de même de la sensibilité de la peau et des sens.
‘2^ t'acies. — Tous nos malades nous ont otïei'L une altération profonde des traits. Ainsi la face était tantôt pâle, tantôt rouge ou marbrée de violet aux pommettes, le masque restant pâle. Elle était extrêmement pâte dans la méningite secondaire.
La face était grimaçante, le faciès hagard, exprimant à un haut degré l’agitation et l’anxiété 5 un autre avait un air hébété et stupide, il riait sans cause, son regard était fixe par moments, et peu d’instants après l’expression devenait celle de l’égarement. Les yeux étaient cernés, puis profondément caves; les narines sèches, les lèvres pâles et sèches.
3' Fièvre. — Une lièvre intense, précédée ou suivie de frissons prolongés , a marqué le début des méningites primitives , et a duré sans interruption jusqu’à la terminaison fatale. Un de nos malades fait exception; son mouvement fébrile fut très intermittent, de façon à ce que le quatrième jour de la maladie il était nul ; le cinquième , le pouls était intermittent et battait de 88 à 100; plus tard l’accélération devint très grande.
Lorscfue l’inflammation a été secondaire, dans un cas ie pouls s’est ralenti d’une manière remarquable , et de régulier qu’il était il est devenu très irrégulier; dans l’autre, il devient d’une petitesse extrême.
Du reste, l’irrégularité du pouls, son accélération et sa petitesse, la veille delà mort, ont été des caractères constants. Que le pouls ait été accéléré ou ralenti , la chaleur a été vive
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chez tous les malades^ et en même temps la peau était sèche.
4^* Respiralion, — Les caractères et le nombre des inspirations se sont moditiés d’une manière sensible ; aussi , dans les méningites primitives les inspirations ont été très variables en nombre, soit d’une manière absolue, soit d’un jour à l’autre , mais en général remarquablement irrégulières.
Dans la méningite secondaire , leur nombre a diminué de 14 et de '20. Les inspirations et les pulsations n’ont pas d’ordinaire été proportionnelles.
5’ Fonctions digestives. — Nous passerons rapidement sur l’état des dents , des gencives et de la langue ^ nous noterons toutefois que cette dernière était sèche, rouge et râpeuse à la pointe, couverte d’un enduit jaunâtre, épais à la base, chez un de nos malades dont la méningite était primitive. Chez tous l’appétit était perdu et la soif très vive.
Vomissements. — Dans la méningite primitive , les vomissements ont été le premier symptôme , et deux fois ils se sont reproduits sans interruption ou avec quelques intermittences , du jour du début à celui de la mort. Dans un troisième cas, ils n’ont duré qu’un seul jour. Les vomissements étaient bilieux , nombreux, très abondants, spontanés; ils ont manqué dans l’inflammation secondaire.
Selles. Il n’y a pas eu de constipation quatre fois sur .six, soit que les selles aient été naturelles, soit que le dévoiement qui existait avant le début n’ait pas été suspendu par le développement de l’inflammation méningée. Dans un autre cas, la constipation a accompagné les premiers symptômes; et enlin, chez un enfant convalescent de lièvre typhoïde, la diarrhée s’arrêta brusquement, en môme temps que survinrent les vomissements, la céphalalgie et la fièvre.
Abdomen. Il n’y a pas eu de changement dans la forme de l’abdomen , dans le cas de méningite secondaire , tandis que le ventre était aplati ou rétracté chez ceux dont la méningite était la maladie principale. Dans ces cas, la rétraction abdominale était très intense , à forme de bateau.
Art. III. — Tableau de la maladie. — Marche. — ©urée, etc.
Nous résumerons succinctement sous deux titres distincts les deux formes de la méningite inflammatoire.
1° La méningite primitive débute par un mouvement fébrile
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considérable, une céphalalgie intense, des vomissements bilieux en général nombreux, de la soif, une perte absolue de l’appétit, quelquefois de la constipation. Dès le premier jour on observe d’ordinaire une altération profonde de l’intelligence, des alternatives d’assoupissement, d’agitation désordonnée» de coma et de délire suraigu. Le délire peut toutefois ne survenir qu’un peu plus tard. La maladie marche en général avec une grande rapidité. A mesure qu elle fait des progrès, à mesure aussi les symptômes augmentent d’intensité^ la fièvre est violente; il peut cependant y avoir des intermitlences dans le mouvement fébrile^ le pouls est irrégulier; la respiration inégale, tantôt accélérée, tantôt ralentie, la face grimaçante est d’une pâleur extrême, ou bien les pommettes sont nuancées de violet; l’agitation est excessive, les vomissements persistent, l’abdomen se rétracte, la constipation devient permanente; on observe de la carpologie, des soubresauts de tendons, de la roideur du tronc, des mâchoires ou des membres, du strabisme, de la dilatation des pupilles; la sensibilité générale devient obtuse, la sensibilité spéciale s’éteint, et le coma ou les convulsions terminent la scène.
La durée la plus courte de la maladie est de trente-six heures, la plus longue de neuf jours.
2'’ La méningite secondaire débute dans le cours d’une maladie fébrile par une agitation excessive , sans céphalalgie appréciable ni vomissements; le dévoiement, s’il existait, persiste; la forme de l’abdomen n’est pas modifiée ; le pouls , de régulier qu’il était, devient inégal , irrégulier, et diminue de fréquence, ou bien il reste également fréquent, mais sa petitesse est extrême; les inspirations, si elles étaient accélérées, se ralentissent; la face est très pâle, le faciès anxieux; l’agitation ne diminue pas d’intensité, elle dure jusqu’à la mort, qui termine rapidement la scène. La maladie dure de un à deux jours.
Art. IV. — l>iagnostic.
La méningite inflammatoire peut à son début être confondue avec plusieurs autres maladies qui seront ultérieurement décrites. Telles sont : 1° la méningite tuberculeuse: 2® l’affection typhoïde; 3® la variole. Nous chercherons dans les chapitres qui leur sont consacrés à établir leurs caractères différentiels.
Nous nous contenterons ici de rappeler que les symptômes
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auxquels on doit attacher le plus de valeur pour le diagnostic de la méningite simple à son début, sont : l'’ la céphalalgie très intense, les vomissements abondants et la fièvre vive; 2° le délire suraigu, Tagitation et l’anxiété extrême succédant, dans un espace de temps très court, aux phénomènes que nous venons d énumérer.
A une période plus avancée l’erreur est en général plus difficile; des accidents cérébraux formidables, et surtout la forme du délire indiquant suffîsammenl la nature de la maladie. En outre, des phénomènes d’un autre ordre se manifestent dans les maladies générales, dont le début aurait pu en imposer pour une méningite inflammatoire. Avouons cependant qu’à toutes les périodes on peut prendre une méningite simple pour une méningite tuberculeuse. Lorsqu’on manque de renseignements sur la marche de la maladie, on peut confondre la méningite confirmée avec plusieurs afTections qui siègent dans l’encéphale. Mais à cette période la maladie est presque nécessairement mortelle, et une erreur de diagnostic n’a pas de graves inconvénients.
Art. V, — Pronostic.
Nous ne pouvons guère établir le pronostic de la méningite inflammatoire, d’après un aussi petit nombre de faits que celui qui nous a servi à étudier la maladie. Nous devons dire toutefois que si l’absence de l’élément tuberculeux et la possibilité du début au milieu d’un état de santé parfait donnent de légitimes espérances de voir la maladie se terminer par la guérison , on ne peut se dissimuler d’un autre côté que l’intensité de la pblegmasie, la rapidité avec laquelle elle se propage, sa marche foudroyante, ne laissent que bien peu de ressources au praticien. L’apparition des soubresauts de tendons, de lacarpologie, de la roideur du tronc, l’accélération excessive du pouls et de sa petitesse, l’aspect grimaçant ou hippocratique de la face, l’agitation excessive ou le coma qui lui succède, sont des signes qui annoncent un danger imminent.
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Art. VI. — Causes.
A(je. — Les six enfants dont nous avons analysé les observations étaient âgés de cinq ans et demi à onze ans.
Seœc. — Il y avait cinq garçons et une fille.
Santé antérieure. — Ceux dont la méningite était primitive étaient habituellement bien portants, et tous d’une très forte constitution.
Cause occasionnelle. — Deux* fois la maladie avait succédé à une cause occasionnelle évidente : ainsi un de ces deux enfants avait été exposé à l’ardeur du soleil, pendant toute la journée, la tête nue, et c’est le soir meme que parurent les premiers accidents. Un autre enfant convalescent de fièvre typhoïde était depuis long-temps atteint d’une éruption chronique à la tête, on appliqua des cataplasmes qui provoquèrent la chute des croûtes; le cuir chevelu resta rouge, entlammé, et peu après apparurent les symptômes de la méningite.
Epidémies. — Il paraît que la maladie peut se développer quel(]uefois épidémiquement. Nous avons trouvé dans le journal d’Dufeland la relation d’une épidémie de méningite qui a sévi exclusivement chez des enfants. Nous en donnerons la traduction plus loin. (Voy. historique.)
Art. VII. — Traitement.
§ i. Indications. — La marche rapide de la maladie, la force de la constitution des sujets qu’elle atteint, leur âge, indiquent évidemment l’emploi d’une médication énergique.
U La nature de l’affection fait pressentir que le traitement antiphlogistique est celui qui de prime abord doit être mis en usage, et que, local ou général, direct ou indirect, il doit être très actif.
T Une des conséquences de l’inflammation de la séreuse cérébrale étant la sécrétion de produits organiques dont le contact sur l’organe encéphalique a les résultats les plus fâcheux , il iâut favoriser rapidement l’absorption de ces produits, ou mieux, si faire se peut, les empêcher de se former.
S-» La période de collapsus, qui succède si promptement à celle d’excitation, indique plus particulièrement l’emploi des révulsifs cutanés comme excitants.
TKAITEMEIST. ()37
4° Certains symptômes, tels que la céphalalgie et la consîipation, nécessitent quelques remèdes particuliers.
5“ Enfin la nature de l’organe malade doit engager le praticien à éloigner de l’enfant tous les excitants de l’appareil cérébral.
§ IL Examendes médications. — Les médicaments susceptibles de remplir la première indication sont :
1" Les émissions sanguines générales ou locales; elles doivent être employées dès le début. Si l’enfant a dépassé l’àge de cinq ans, nous préférons commencer le traitement par une saignée d’une palette et demie à trois palettes, suivant Page; dans le cas contraire, on aiiiait recours à une application de sangsues au nombre de quatre à six pour les plus jeunes, de huit à douze pour les plus âgés. On laissera couler les piqûres pendant une heure. Les sangsues seront appliquées au siège ou aux extrémités inferieures, et non aux apophyses mastoïdes. Ce précepte est de rigueur quand on les applique en petit nombre; il est moins impérieux quand l’émission sanguine locale est abondante. La communication qui existe entre les vaisseaux de la membrane pituitaire et ceux des méninges, et les anastomoses qui font communiquer les veines de l’intérieur du crâne avec celles de l’extérieur, ont engagé plusieurs praticiens â appliquer les sangsues aux narines ou le long des sutures cérébrales. Si la fièvre persiste intense, si le pouls reste plein , si le délire est très agité, on renouvellera l’émission sanguine, soit le soir du jour où on l’aurait pratiquée, soit le lendemain au matin. On comprend qu’il n’est pas facile de donner de précepte général à cet égard. Lorsque le coma serait établi , nous ne pensons pas qu’il y eût aucune utilité à soustraire de nouveau du sang.
Les grandes ventouses de M. Junod pourraient peut-être rendre des services dans la première période de l’inflammation ; exerçant une vigoureuse dérivation sur les extrémités, et détournant ainsi l’afflux sanguin de l’organe encéphalique, elles nous semblent tout-à-fait indiquées alors qu’on peut soupçonner que le travail inflammatoire n’est qu’à son début.
2“ A coté des émissions sanguines, nous devons ranger les applications topiques, antiphlogistiques, l’emploi de la glace, des compresses et des affusions, et des irrigations d’eau froide. L’application de la glace se fait au moyen d’une vessie que l’on emplit do glace [>:!ée,et (|u’on mainliiml af)nii-
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quée sur la tête de façon à ce que sa partie la plus large de la vessie avance sur le front II va sans dire que l’on a eu grand soin de raser la tête ou de couper les cheveux très ras. On change la vessie lorsque toute la glace est fondue, et on la remplace par une autre, et ainsi de suite. On a reproché avec assez de raison à la glace d’occasionner de vives douleurs , et d’être impatiemment supportée par les enfants. Les mêmes reproches ne sont pas applicables aux compresses froides souvent renouvelées, qui, utiles pour dissiper la céphalalgie, n’ont pas les mêmes inconvénients que la glace. Heine etFormey ont proposé l’emploi des affusions d’eau glacée sur la tête. Ils prescrivent de continuer cette médication plusieurs jours et plusieurs nuits si l'on veut voir le succès couronner C entreprise. On a aussi conseillé les affusions froides sur toute la surface du corps. Cette médication a été particulièrement recommandée par M. Foville. Ëntin on pourrait aussi mettre en usage l’irrigation continue d’après la méthode employée en chirurgie.
Il nous est bien diüicile de nous prononcer sur la valeur de ces différentes méthodes.
Les affusions froides générales ou locales ne peuvent guère être employées que dans les saisons chaudes, tandis que les compresses froides sur le front peuvent être mises en usage en toute saison. En même temps que l’on aura recours aux moyens que nous venons d’indiquer, on prescrira en abondance les boissons rafraîchissantes.
Mercure. — Les préparations mercurielles ont été conseillées par tous les auteurs dans les inflammations cérébrales chez les enfants; c’est surtout au calomel et aux frictions mercurielles que l’on a eu principalement recours. Le calomel doit être administré comme altérant à la dose de 30 à 60 centigrammes pour les enfants de deux à cinq ans, et de 60 centigrammes à 1 gramme pour les plus âgés. On le donnera par fraction de 2 et 3 centigrammes au plus; on rapprochera les doses suivant l’occurrence. Le mercure sera donné après les émissions sanguines, et continué avec persévérance tant que dureront les synjptôrnes graves. Si les vomissements sont très nombreux, le calomel serait infailliblement rejeté; il faut alors le remplacer par les frictions d’onguent napolitain, à la dose de 4 à 8, ou 12 grammes, suivant l’âge. Le but des frictions étant de faire pénétrer dans l’économie une certaine quantité de mercure, il vaut mieux les pratiquer à la partie interne des cuisses que
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sur la tête ou le côté du cou. On continuera les frictions avec persévérance jusqu’à ce qu’il survienne de l’amendement dans les symptômes.
4" Lorsque, malgré les médications que nous venons de proposer, on verra à l’agitation succéder le coma , il faudra modifier la médication et mettre en usage des révulsifs actifs. Des vésicatoires sont appliqués à la face interne des cuisses, on pourra même placer un large vésicatoire sur la tête préalablement rasée. Ce moyen extrême répugne souvent à la tendresse des mères; cependant, à pareille époque de la maladie, on ne doit placer d’espoir que dans un remède très énergique.
5° Les émissions sanguines, les topiques réfrigérants diminueront l’intensité de la céphalalgie. Si les vomissements sont nombreux et pénibles, l’administration du sous -nitrate de bismuth deviendra nécessaire^ la constipation sera attaquée pai* des purgatifs. On a proposé dans les infiammations cérébrales les purgatifs les plus actifs, dans le but d’exercer une dérivation énergique sur le canal intestinal. On sait que nous sommes peu partisans de ce genre de traitement , et que nous croyons qu’une phlegmasie intestinale, résultat d’une médication irritante, non seulement n’aura aucune influence sur la maladie principale, mais, comme nous l’avons dit ailleurs, ne fera qu’ajouter une phlegmasie à une autre phlegmasie, et diminuer ainsi les chances de guérison. Les purgatifs doivent être administrés au début en lavements, parce qu’à cette époque, donnés par la bouche, ils seraient rejetés parle vomissement. Les lavements seront composés avec une infusion de séné, une solution de sulfate de soude ou de magnésie, ou bien une cuillerée à soupe de vinaigre, chez les enfants d’un an et demi à trois ans, deux cuillerées chez ceux de trois à cinq ans. Les vomissements ayant cessé, on pourra donner quelques purgatifs par la bouche. Ainsi, s’il est nécessaire, on réunira plusieurs des doses de calomel en une seule, en y ajoutant de 6 à 12 grains de poudre de racine de jalap. Une évacuation abondante étant obtenue, on reprendra le mercure à dose altérante.
6“ La dernière indication nécessite le repos absolu de l’organe malade. L’enfant sera placé dans une chambre spacieuse, au milieu d’un air frais et fréquemment renouvelé ; les croisées seront soigneusement fermées, de façon à ce qu’il arrive la plus petite quantité de lumière possible. On éloignera toutes les causes de
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bruit, et Ton conioiettra la garde du jeune malade à une seule personne tranquille.
Résumé. — Un enfant vigoureux, habituellement bien portant et vacciné, âgé de plus de cinq ans, est pris subitement de frissons, d’une violente céphalalgie, et peu après de vomissements-, au bout de peu d’heures il survient une agitation extrême; le médecin doit craindre le début d’une méningite intlammatoire, et prescrire :
Une saignée du bras de deux palettes ;
Trois heures après la saignée, des frictions à la partie interne des cuisses avec 8 à 12 grammes d’onguent napolitain. Ces frictions seront faites à plusieurs reprises, de façon à ce que la dose totale soit consommée dans les vingt-quatre heures.
3” Si les vomissements sont fréquents et pénibles, on donnera une potion avec 50 centigrammes de sous-nitrate de bismuth par cuillerée d’heure en heure.
4® On enveloppera les extrémités inférieures dans des cataplasmes sinapisés que l’on promènera ensuite sur les gras de jambes et les cuisses.
5^ Des compresses trempées dans l’eau froide seront appliquées sur le front et renouvelées toutes les cinq minutes.
La tisane sera du sirop de limon, de groseille ou de framboises , ou bien de l’eau sucrée , à laquelle on ajoutera de 50 centigrammes à 1 gramme de nitrate de potasse par pinte.
Si le mouvement fébrile conserve son intensité et le pouls sa plénitude, malgré la saignée, on pourra, douze à quinze heures après rémission sanguine, la répéter en appliquant de huit à douze sangsues à l’anus; puis l’intestin sera évacué au moyen des lavements avec 15 grammes de sulfate de soude. Si ce lavement ne produit pas d’effet, on donnera, en une seule fois, 15 centigrammes de calomel, avec 10 à 30 centigrammes de poudre de jalap ; puis l’on commencera l’emploi du calomel à doses altérantes. Si les accidènts continuent, et que le délire devienne très intense, on fera raser la tête, et, l’on prati- (|uera l’irrigation continue sur le cuir chevelu. On aura soin que le filet d’eau soit petit et conduit sur la tête au moyen (i’un fil ou d’un ruban. La température du liquide sera entretenue à 5 ou 7° R.
Si, malgré cette médication poussée avec vigueur dans un intervalle de temps très court, vingt-quatre à trente-six heures , le pouls devient petit, inégal, la face vif»!acée. la respiralion
irrégulière , si la pupille se dilate , s’il survient du strabisme et des convulsions des globes oculaires, et qu’à l’agifalion extrême succède le coma, on continuera l’emploi du mercure , et l’on suspendra l’eau froide. Un large vésicatoire sera appliqué sur la tête, on en posera deux autres à la face interne de chaque cuisse. On stimulera le canal intestinal au moyen de lavements vinaigrés ; on réveillera la sensibilité cutanée par des frictions excitantes. Si l’enfant peut prendre encore des médicaments par la bouche, on lui fera avaler quelques gouttes de teinture d’arnica.
B. Si, après l’emploi d’une médication active , la maladie paraît momentanément suspendue, si le mouvement fébrile s’apaise, quel traitement faut-il suivre?
La maladie ayant atteint le quatrième et cinquième jouril sera inutile de recourir aux émissions sanguines;
2*’ On insistera sur le traitement mercuriel et les topiques réfrigérants.
3*^ On aura recours aux révulsifs cutanés dans les circonstances indiquées ci-dessus.
. Historique.
Nous renvoyons le lecteur au chapitre de la Méningite tuberculeuse pour les détails historiques qui concernent les maladies décrites collectivement par les auteurs sous les noms hydrocéphale aiguë , fièvre cérébrale des enfants , méningo-céphalite , etc. Nous ne connaissons aucune monographie qui ait pour objet la méningite simple. Cependant M. Guersant , dans son article Méningite du Dictionnaire de médecine , a séparé Pinflammation simple de la tuberculeuse ; d’après lui la première serait plus fréquente chez les nouveaux nés, tandis que de deux à quinze ans elle serait à la méningite tuberculeuse dans le rapport de 2 à 12. Il ne dit rien de spécial sur les symptômes qu’elle présente dans l’enfance , et affirme qu’elle peut passer à l’état d’hydrocéphalie chronique. Comme nous l’avons déjà dit, les faits isolés publiés jusque dans ces dernières années n’ont pas assez d’authenticité pour que nous puissions décider si quelques uns d’entre eux appartiennent à la maladie que nous venons de décrire. Nous en exceptons toutefois une observation publiée par M. Hache dans le Journal hebdomadaire (voyez Méningite rachidienne), une autre par M. Rufz dans la Gazette médicale, et une troisième par M. Durand dans la Clinique des enfants. Nous nous contenterons donc ici de donner en abrégé la relation d’une épidémie décrite par le docteur Albert (1) sous le nom d’hydrocéphale aiguë. Elle nous paraît bien différente par sa marche de la méningite tuberculeuse , tandis qu’elle se rapproche presque entièrement de la méningite inllam-
(i) Hufeland^ joiirn, der prackt., i/e/7, , August Heft. i8.3o. S. 35-65.
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matoire. li est à regretter toutefois que l’auteur n’ait pas fait mePtion des caractères anatomiques.
L’épidémie commença au milieu de mars 1825 , sans que l’on pût lui assigner d’autres causes que quelques brusques changements de température ; elle se termina au milieu de mai.
Dans cet espace de temps, plus de CePt cinquante enfapts furent atteints, et vingt-huit traités par l’auteur. La Pialadie débutait par des frissons suivis de chaleur , une céphalalgie aiguë , déchirante , perforante , des vomissements de mauvaise nature de liquide vert et décoloré ; les enfants remuaient constamment la tête, et quand on voulait les mettre sur leur séant, ils s’agitaient sans cesse ; ils avaient une constipation opiniâtre , les urines rares , plus ou moins troubles , et des douleurs épigastriques au moindre contact. La làPgüe était blanche ou brune à la base -, le nez et les lèvres secs ; les yeux étaient vitrés et très sensibles à fa lumière , la conjonctive rouge. Le sommeil était interrompu par des réveils en sursaut ou des cris aigus ; il y avait du délire , des oscillations des globes oculaires , des grincements de dents , des mouvements aipomatiques des extrémités , de la pâleur du visage et des changements rapides dans son expression , de façon à ce que le faciès était tour à tour anxieux, larmoyant ou riant. Le pouls était plein, rapide et dur, et quand la maladie passait à la seconde période, il devenait petit et déprimé, il y avait de la soif et une grande chaleur. L’auteur observa chez une jeune hile de trois ans l’éruption décrite par Formey.
La seconde période (stadium exsudationis) présentait les symptômes suivants ; le décubitus était calme et indifférent ; les enlânts ne pouvaient pas soutenir leur tête, et l’enfonçaient dans leurs oreillers - le faciès était profondément altéré ; il y avait des démangeaisons dans le nez , des mouvements de la main à latê'e; les yeux étaient abattus et souvent portés en haut, la pupille dilatée , la respiration difficile et interrompue par de profonds soupirs , la langue et l’intérieur de la bouche couverts d’un enduit sale; l’amaigrissement devenait progressif, le pouls petit, accéléré, quelquefois ralenti. Si le traitement n’était entrepris qu’à cette période , il échouait presque toujours , tandis qu’il avait des chances de succès dans le cas où on l’administrait au début.
CHAPITRE XïX.— MALADIES DES VEINES CÉRÉBRALES ET DES SINUS VEINEUX DE LA DURE-MÈRE.
On a souvent remarqué que les Liits exceptionnels et les maladies rares se présentaient quelquefois par groupes, dans un court espace de temps, puis que plusieurs années s’écoulaient sans que Ton en observât d’analogues. Nous serions tentés de croire qu’il en est ainsi des maladies des sinus veineux de la dure-
mère. Tandisque M.Tonnelé (1) a pu réunir en 1828 et 1829 un assez grand nombre de faits sur la phlébite des sinus, qu’il a le premier décrite avec soin , nous n’en avons observé dans un espace de quatre années qu’un bien petit nombre d’exemples. Nous sommes en outre portés à croire qu’il en a été ainsi de ceux qui ont travaillé sur le même terrain que nous-, car en parcourant les nombreuses observations insérées dans les journaux de médecine, depuis les travaux de M. Tonnelé, c’est à peine si nous en avons trouvé quelques unes qui aient rapport aux maladies que nous allons décrire. Il faut peut-être aussi chercher la cause de cette pénurie de faits dans la nature même de l’affection, qui, intéressante au point de vue anatomique, ne prête à aucune considération pratique importante. Epiphénomène de maladies graves, et se développant à leur période ultime, cette lésion ne se révèle pendant la vie par aucun symptôme qui lui appartienne en propre ; elle échappe d’ailleurs par sa nature aux recherches de l’art. Ces motifs nous auraient même engagés à la passer sous silence, si elle n’offrait pas un certain degré d’intérêt à cause des affections qu’elle engendre. Nous allons donc rapidement tracer son histoire. Pour ce faire, nous avons analysé plusieurs observations rapportées par M. Tonnelé dans son mémoire*, nous y en avons joint quatre que nous avons rœueiliies, et une dernière publiée par M. Boudet. Ces faits réunis sont au nombre de dix-sept.
Art. 2. — Anatomie pathologique.
M. Tonnelé a parfaitement décrit les altérations du sang dans la phlébite des sinus veineux de la dure-mère. Les faits que nous avons recueillis étant entièrement analogues aux siens , nous emprunterons à ce médecin distingué une grande partie des détails qui vont suivre. Nous étudierons d’abord les altéralions du sang , puis celles des parois vasculaires, puis enfin les lésions secondaires des membranes encéphaliques ou de la pulpe cérébrale elle-même.
Dans l etat normal, lorsque l’on incise les sinus de la duremère, l’on ne trouve d’ordinaire qu’une certaine quantité de sang liquide ou quelques petits caillots rougeâtres ou décolorés, qui n’occupent qu’une portion du conduit vasculaire^ d’autres fois les sinus sont entièrement vides.
(i) Journal V.
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Dans rétat pathologique, tantôt un, tantôt plusieurs, mais le plus souvent le sinus longitudinal supérieur, sont distendus par des masses de sang coagulé noirâtres et molles, d’autres ibis plus fermes, rougeâtres, élastiques, denses, épaisses, se détachant avec facilité de la membrane interne qui a conservé son poli. Lorsque la concrétion occupe le sinus longitudinal supérieur, la surface extérieure de la dure-mère fait saillie au point correspondant : elle est tendue et rénitente. Ces concrétions s’étendent quelquefois dans les veines cérébrales, qui, tuméfiées, sinueuses, saillantes, simulent à la surface du cerveau une injection artificielle. Cette réplétionne s’étend presque jamais aux veines profondes. Dans une observation deM. Tonnelé (loc. cit.^ p. 344), ces concrétions fibrineuses s’étaient propagées de proche en proche jusqu’à la veine cave supérieure. Nous avons recueilli une observation analogue ^ en voici le résumé. Chez une jeune fille de quatre ans et demi, les sinus supérieurs et inférieurs, droit et transverse, pétreux supérieurs et inférieurs gauches étaient complètement remplis par un caillot blanc jaunâtre, noir ou lie de vin mélangé par places. Les couleurs noire et lie de vin existaient au centre du caillot. Les concrétions sanguines occupaient tout le calibre des sinus, et se prolongeaient dans la jugulaire gauche, jusqu’au tronc brachiocéphalique. En quelques points ce caillot adhérait légèrement à la membrane interne, qui était un peu rouge. Nulle part nous ne trouvâmes de pus mêlé au caillot, dont les parties jaunes étaient assez solides, et les parties noires très molles. Tous les sinus du côté droit étaient vides ainsi que la jugulaire. L’oreillette droite renfermait un caillot non adhérent et analogue à celui de la veine jugulaire gauche; il était en partie jaune, en partie noir et diffluent. Le ventricule droit contenait un peu de sang noir ; il en était de môme des cavités gauches qui contenaient un peu de sang liquide; en outre, on trouvait un petit caillot dans l’oreillette.
Les concrétions sanguines des sinus n’offrent pas toujours les caractères que nous venons de leur assigner; elles sont quelquefois entremêlées d’une certaine quantité de pus. Tantôt ce produit infiammatoire liquide est déposé au centre du caillot, tantôt il est coupé d’espace en espace par des concrétions noirâtres ou jaunes et fibrineuses. Quelquefois il est très fluide, d’autres fois plus solide , comme concret. Dans certains cas il est mélangé au sang d’une manière plus intime, de façon à
donner à ce fluide Taspect d’une bouillie grumeleuse, d’un gris rougeâtre, ou gris jaunâtre, ou jaune d’ocre foncé. Cetl e altération est surtout très évidente dans les veines cérébrales Dans les sinus on voit souvent une portion de caillot fibrineux , plus loin du pus dans le caillot, plus loin encore la bouillie grumelese que nous décrirons tout-à-l’heure.
Nous n’avons pas observé d’autre altération que celles que nous venons de décrire ; mais M. Tonnelé a signalé la présence de fausses membranes, qui d’après lui sont parfaitement analogues à celles que l’on trouve en d’autres points de l’économie. De couleur gris jaunâtre, de la consistance du blanc d’œuf coagulé, elles sont exactement moulées sur les parois du vaisseau , dans l’intérieur duquel elles se sont développées. On les voit souvent entremêlées de pus liquide. Continues et lisses, vers le point où elles sont en contact avec la paroi du vaisseau, elles sont à l’intérieur irrégulières et hachées (l). Il se pourrait peut-être que ces concrétions ne fussent pas autre chose que la partie fibrineuse du sang privée de sa matière colorante, bu, en d’autres termes , un caillot décoloré et très dense. En effet, dans les observations particulières rapportées par M. Tonnelé, on voit dans un même sinus, là un gros caillot rouge foncé, partout homogène; plus loin le caillot se décolore ^ et ainsi insensiblement on passe au produit pseudo-membraneux.
Altération des 'parois, — La membrane interne des sinus est presque toujours parfaitement saine , ou bien elle présente une légère coloration rouge due à l’imbibition sanguine. Cependant, comme on l’a observé pour les veines dans d’autres points du corps, le tissu cellulaire qui forme la paroi externe de ces conduits est quelquefois manifestement épaissi.
Altérations secondaires du cerveau. — La coagulation du sang dans les. sinus veineux de la dure-mère détermine dans les enveloppes de l’encéphale et dans la pulpe cérébrale des altérations qui seront décrites ailleurs, et que nous devons nous contenter d’énumérer ici. Ce sont des hémorrhagies ou des hydropisies. Les premières existent soit au-dessous du péricrâne, soit dans la grande cavité de l’arachnoïde, soit enfin dans la pulpe cérébrale elle-même. On retrouve dans le travail de M. Tonnelé des exemples de ces trois variétés d’épanche-
(i) Loc. cit.f p. 392.
MALADIES DES SINUS, ETC
ment sanguin. Les hydropisies occupent la grande cavité arachnoïdienne , le tissu cellulaire sous-séreux ou les ventricules. M. Tonnelé a aussi donné des exemples de ces trois variétés d’hydropisies. Nous avons noté nous-mêmes, chez l’enfant dont la veine jugulaire était oblitérée par un caillot volumineux , un épanchement de 120 grammes de liquide dans les ventricules latéraux.
Dans d’autres cas on trouve des altérations secondaires de la pulpe cérébrale qui doivent être regardées comme de simples coïncidences ; telles sont des traces de méningite ou d’inflammation delà substance encéphalique. Une circonstance remarquable est que, dans aucun des faits que nous avons sous les yeux, on n’a observé de production tuberculeuse dans l’encéphale et ses dépendances, et cependant la plupart des malades étaient à un haut degré tuberculeux.
Art. 11. — Symptômes.
La phlébite des sinus veineux se révèle-t-elle par des symptômes appréciables? Nous croyons pouvoir répondre par la négative. Nous ne pensons pas que dans l’état actuel de la science il soit possible de diagnostiquer cette affection. Dans les cas soumis à notre observation, il y a eu absence complète de symptômes cérébraux. Dans plusieurs des faits, d’ailleurs bien incomplets, rapportés par M. Tonnelé, on a noté quelques symptômesencéphaliques : ainsi, deux joursavantlamort, lesmalades ont été pris d’étourdissements, de défaillances, de dilatation des pupilles, de strabisme , de grincements de dents, d’alternatives de contractions et de relâchement du tronc, etc.; d’autres sont morts subitement, lorsque rien ne pouvait faire prévoir une terminaison aussi prompte. En reprenant un à un chacun de ces faits, nous avons pu nous assurer que, dans tous les cas que nous venons de mentionner, les symptômes ou la mort subite reconnaissaient pour cause une des lésions secondaires que nous avons signalées tout-à-)’heure, hémorrhagie, hydropisie, etc. Dans l’observation rapportée par M. Boudet, 1 autopsie a révélé un grand nombre d’altérations différentes, ramollissement, apoplexie capillaire, etc. , et il est bien difficile d’établir les rapports des symptômes avec les lésions. Dans les quatre derniers jours de la vie, il se développa une pneumonie du sommet accompagnée de symptômes adynamiques auxquels le jeune
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malade succomba. Il est tout aussi naturel d’attribuer l’adynamie à la pneumonie que de la rapporter, comme le fait M. Baudet, à la phlébite des sinus. Du reste, il n’est fait mention d’aucun symptôme particulier qui ait pu mettre sur la voie du diagnostic.
Art. IIÏ. — Causes.
Plusieurs des causes de la coagulation du sang dans les sinus veineux de la dure-mère ont la plus grande analogie avec celles qui produisent les hémorrhagies méningées ou cérébrales. L’on en comprend aisément la raison en réfléchissant que l’oblitération des sinus est souvent la cause prochaine de l’épanchement sanguin méningé ou cérébral. Ainsi toutes les causes qui empochent le retour du sang veineux dans le cœur favorisent la stagnation dans les sinus. On peut signaler en première ligne les tumeurs placées au voisinage des gros vaisseaux qui ramènent le sang de la tête au cœur. M. Tonnelé a vu des masses tuberculeuses ganglionnaires, une tumeur produite pari a carie des vertèbres cervicales , comprimer la veine cave et produire la coagulation du sang. A cet ordre de causes appartient le rétrécissement de la poitrine consécutif au rachitisme et les tumeurs abdominales qui gênent la circulation de l’abdomen. La structure et la position des sinus doivent aussi exercer une certaine influence sur la coagulation du sang.
2° Daus un autre ordre on peut ranger les causes générales de la phlébite; toutes les affections qui s’accompagnent de suppuration en un point quelconque de l’organisme peuvent déterminer médiaternent la phlébite des sinus de la dure-mère par résorption purulente. Ainsi, dans une observation de M. Tonnelé, la phlébite des sinus coïncidait avec un épanchement pleurétique (1) ; dans un autre, avec une suppuration abondante du cuir chevelu (2).
3^? L’on a vu aussi l’inflammation se propager par continuité de tissu. Ainsi dans un mémoire sur l’otite chronique, M. Bruee a rapporté des faits dans lesquels une carie du rocher fut la cause occasionnelle de l’inflammation du sinus.
4" Un dernier ordre de causes plus général que tous
( I ) Loc. cit. , p. 356.
(2) Idem. , p. 367.
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ceux que nous venons de mentionner est l’état de débilité et de cachexie dans lequel sont plongés les malades lorsque survient l’inflammation des sinus. Dans toutes les observations que nous avons analysées , nous voyons que les enfants étaient minés par des affections chroniques ; un grand nombre étaient tuberculeux, d’autres rachitiques, d’autres affaiblis par une maladie aiguë dont la convalescence était elle-même une seconde maladie. Nous n’ajouterons que deux mots sur l’âge et le sexe. Il y avait sept filles et dix garçons j six avaient deux ans; trois, quatre ans; un, cinq ans; un, six ans; un, sept ans; deux, neuf ans; un, dix ans; un, onze ans; un, quatorze ans.
Arft. IV. ~ Pronostic. — Traitement.
La phlébite des sinus veineux est évidemment une maladie grave, soit par elle-même , soit surtout par les lésions secondaires qu’elle détermine dans le cerveau et dans ses dépendances, et par les fâcheuses conditions au milieu desquelles elle se développe.
Quant au traitement, il est évident que nous ne pouvons que répéter ce que disait M. Tonnelé en terminant son mémoire (l) ; « S’il est si difficile de reconnaître cette altération pendant la vie, comment pourrions-nous y porter remède? Et quand bien même nous parviendrions à un diagnostic rigoureux , quel moyen trouverions-nous encore à y opposer ? C’est ce que j’ignore complètement. »
Toutefois, en voyant l’influence réelle qu’exerce la débilitation de l’économie sur la phlegmasie des sinus, nous ne pouvons que répéter ce que nous avons dit ailleurs, savoir, qu’on ne saurait apporter trop de soin pour éviter ces médications débilitantes qui jettent les malades dans une anémie dont ils ne peuvent se relever, et qui devient pour eux la cause d’une foule de maladies graves.
(i) Loc. cit. [i. 4*8.
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CHAPITRE XX. — CONGESTION CÉRÉBRALE
Les auteurs sont loin d’être d’accord sur la fréquence de congestion cérébrale chez les enfants. Les uns lui attribuent une grande part dans la production des phénomènes nerveux, tandis que d’autres révoquent à peu près en doute son existence, ou tout au moins la regardent comme une maladie tellement secondaire , qu’ils croient inutile de lui assigner une place dans le cadre nosologique.
Remarquons d’abord qu’il est très difficile de résoudre la question de nature’, et de décider si la congestion a été produite pendant la vie ou après la m.ort 5 si elle est le résultat ou la cause des accidents pathologiques.
Nous avons trouvé chez des sujets morts de maladies de nature très différente , et chez lesquels nous n’avions jamais observé de symptômes cérébraux , une congestion tout-à-fait semblable à celle que nous notions chez d’autres malades qui avaient succombé après avoir offert des accidents nerveux, idiopathiques ou secondaires, plus ou moins graves.
Dans tous ces cas , les veines cérébrales et les sinus contenaient une assez grande quantité de sang ; la pie-mère était vivement injectée, ses vaisseaux sinueux se ramifiaient en nombreuses arborisations , soit à la surface des circonvolutions, soit dans la profondeur des anfractuosités ; l’injection s’étendait quelquefois à la toile choroïdienne , très rarement à la membrane interne des ventricules. L’infiltration sous -arachnoïdienne était tantôt légère, tantôt abondante ; dans des cas très rares, elle était un peu sanguinolente. La substance grise avait une teinte d’un rose vif , allant quelquefois jusqu’à la rougeur. Cette teinte était d’ordinaire uniforme et générale. Dans quelques cas de congestion suite évidente d’une gêne de la circulation , la couleur de la substance grise était d’un rouge violacé ou même violette; mais souvent aussi il n’y avait pas de différence sensible de couleur, quelle que fût la cause de l’hypérémie. La substance blanche était piquetée d’un grand nombre de gouttelettes sanguines, qu’une légère pression faisait sourdre en abondance à la surface de la coupe; elle avait dans
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quelques cas une très légère nuance rose. L’injection de la pie-mère, celle des substances grises et blanches, étaient le plus souvent réunies^ cependant dans quelques cas nous avons vu l’injection bornée à la pie-mère, plus rarement à la substance grise seule. D’ordinaire la congestion était générale , mais surtout très marquée àia face supérieure du cerveau. Dans quelques cas , nous avons vu une hypérémie très prononcée d’une partie seulement de l’encéphale. Ainsi un malade nous offrit une vive congestion des corps striés, qui avaient une teinte d’un rouge vineux.
La congestion cérébrale, telle que nous venons de la décrire, constitue-t-elle une maladie spéciale offrant des symptômes particuliers, suivant une marche régulière étayant une terminaison prévue? Retrouve-t-on chez l’enfant les memes formes de congestion que celles signalées chez l’adulte? L’analyse scrupuleuse de nos observations répond par la négative. Très souvent nous avons constaté les caractères anatomiques de la congestion chez des individus qui avaient succombé à un grand nombre de maladies différentes et qui, à aucune époque , n’avaient présenté de symptômes cérébraux.
Quelques malades, il est vrai, qui nous ont offert des exemples d’hypérémie cérébrale, avaient eu des symptômes nerveux assez marqués. Ainsi nous avons constaté les caractères anatomiques de la congestion chez de jeunes sujets qui avaient succombé à des convulsions ou chez d’autres dont la maladie avait été accompagnée d’un délire intense , chez d’autres enfin qui, dans le cours d’une scarlatine, par exemple, avaient été pris d’accidents nerveux. Mais, d’un autre côté, nous avons un nombre à peu près égal de malades qui sont morts dans les mêmes circonstances et chez lesquels les substances grises et blanches avaient leur couleur ordinaire , et la pie-mère n’était pas injectée. Que conclure de ces faits? à coup sûr qu’on ne peut attribuer à l’hypéréruie cérébrale une grande part dans la production de ces accidents. D’ailleurs, dans les cas où l’on observe cette congestion, il est bien difficile d’aftirmer qu’elle est antérieure ou concomitante à l’apparition des symptômes et qu’elle n’en est pas la conséquence. Ainsi chez les individus qui meurent par suite de convulsions, la respiration est gênée, irrégulière, et la mort est presque toujours produite par asphyxie. N’eat-il pas possible que dans ces cas la congestion soit dans la dépendance des troubles de la circulation et de la respiration?
CONGESTION CEREBRALE
Si l’on arguait de la brusque apparition de certains symptômes cérébraux et de leur disparition non moins brusque pour prouver qu’ils reconnaissent pour cause une simple congestion, nous pourrions citer un grand nombre de phénomènes nerveux qui, chez les enfants, apparaissent et disparaissent avec une prodigieuse facilité, sans qu’on puisse les regarder comme liés à l’hypérémie cérébrale.
Le docteur Marshall Hall fl) a mis, avec raison, les praticiens en garde contre l’opinion qui attribue bon nombre d’accidents cérébraux à la congestion, tandis qu’au contraire ces phénomènes résultent souvent de conditions tout opposées , savoir, d’un véritable état anémique de l’encéphale. Nous partageons entièrement à cet égard l’opinion de ce savant praticien. Du reste, au point de vue pratique, la chose importante est de savoir si l’on peut reconnaître une congestion cérébrale chez un enfant à des symptômes spéciaux et caractéristiques, et si en conséquence on doit prescrire un traitement particulier. Nous l’avouons, il nous est impossible de dire pour notre parfquels sont les symptômes et par conséquent de formuler un traitement. Ainsi nous avons préféré décrire à part certains accidents qui, en réalité , ne sont que des symptômes , plutôt que de les rattacher exclusivement à la congestion cérébrale, et d’établir la médication sur cette hypothèse (voy. Conmilsions).
Nous avons eu soin cependant d’indiquer les cas où il y avait eu de la congestion concurremment aux accidents cérébraux, et de mentionner aussi ceux où elle avait manqué. Le sujet sera donc repris en sous-œuvre dans quelques autres chapitres de cet ouvrage,
M. Guibert , dans un mémoire publié dans les Archwes de médecine (2), a avancé que les congestions sanguines du cerveau étaient assez fréquentes dans l’enfance, surtout à l’époque de la dentition et au voisinage de la puberté. Il a rapporté plusieurs observations qui ne diffèrent pas sensiblement de celles que nous avons recueillies. Les remarques critiques précédentes leur sont également applicables.
Dans Time’, il s’agit d’un garçon de quatre ans atteint de convulsions dans le cours d’une coqueluche. A l’autopsie , on trouva les veines cérébrales distendues par le sang. Dans une autre , d’une fille de dix-neuf mois,
(î) On a morhid affection of infancy^ etc.
(2) Tom. XV, 1827.
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prise de iièvre, de soif, de diarrhée. Au bout de deux jours, perte de connaissance, convulsions violentes, qui se répètent le jour suivant, avec congestion de la face dans l’intervalle. Traitée par les émissions sanguines , l’enfant guérit. Dans une troisième, c’est une fille de dix-huit mois^ prise subitement de fièvre , de vomissements , de constipation et de convulsions dans la soirée , qui se répètent le lendemain. Elle guérit par les antispasmodiques.
Dans d’antres observations, ce sont de simples convulsions que l’auteur qualifie de congestion cérébrale. Nous devons dire que parmi tous ces faits un seul nous paraît pouvoir être rapporté à cette affection. Il s’agit, dans ce cas, d’un garçon de treize ans qui, à la suite d’une exposition au soleil, fut pris subitement de perte de connaissance, et guérit rapidement sous l’influence des émissions sanguines. Indépendamment des faits que nous venons de rapporter, nous en avons trouvé plusieurs autres dans les recueils périodiques de médecine; mais comme ils ne s’éloignent pas sensiblement de ceux que nous venons de citer, nous croyons inutile de les analyser en détail.
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Le ramollissement du cerveau , maladie si fréquente chez le vieillard , plus rare chez l’adulte, l’est plus encore dans les premières années de la vie. Nous ne vouions pas dire cependant qu’on n’observe jamais chez l’enfant une diminution de consistance partielle ou générale du tissu cérébral; mais nous préten dons que comme maladie idiopathique , suî generis , ayant ses symptômes spéciaux et sa marche propre, le ramollissement du cerveau chez fenfantest une maladie tout-à-fait exceptionnelle. Nous n’avons rencontré de ramollissement que dans les circonstances suivantes :
lo Chez des enfants qui avaient succombé à des maladies de nature très différente, et dont les ventricules contenaient une plus ou moins grande quantité de sérosité , la voûte à trois piliers, le septum lucidum, et quelquefois les parois ventriculaires
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étaient ramollis dans une plus ou moins grande étendue ; mais, comme nous avons cherché à le prouver ailleurs (voy. Hydrocéphale)^ cette lésion, qui du reste ne s’était révélée pendant la vie par aucun symptôme, n’était qu’un simple œdème.
Dans des cas où le ramollissement était consécutif à des lésions cérébrales anciennes , et s’était développé soit autour d’elles, soit dans des points voisins. Ainsi nous avons vu la pulpe cérébrale ramollie au-dessous de la pie-mère enflammée, autour des granulations, des tubercules cérébraux, des produits accidentels de l’induration de la substance cérébrale des fovers hémorrhagiques, etc. Dans tous ces cas le ramollissement était évidemment secondaire , et nous avons cherché ailleurs (voyez Méning. tuberc.; Tuberc. céréb.^ etc.) à apprécier ses caractères, son importance diagnostique et ses symptômes.
Les différentes observations consignées dans les journaux de médecine confirment presque entièrement le résultat auquel nous sommes arrivés.
Parmi les faits parvenus à notre connaissance, nous n’en avons trouvé que deux qui nous paraissent des exemples incontestables de ramollissement idiopathique. Nous allons citer le premier de ces faits, qui appartient à M. Deslandes.
Nous rapporterons ensuite une seconde observation de ramollissement évidemment inflammatoire et qui doit être rattaché à l’encéphalite; nous terminerons enfin en reproduisant un bel exemple decérébrite arrivée à la période de suppuration.
Première observation (1). — Garçon de trois ans, — Pendant trentehuit heures, symptômes fugaces peu évidents. — Mort subite. — Ramollissement de la totalité du cerveau et du cervelet.
Le sujet de cette observation est Emile Bellencontre , âgé de trois ans , enfant remarquable par sa force et son développement , ayant la tête volumineuse, les facultés intellectuelles précoces , et dont la santé, avant la maladie actuelle, était parfaite sous tous les rapports.
Je fus appelé le 5 juillet 1823 , à huit heures du soir : Émile était seulement indisposé depuis la veille ; nulle cause connue n’avait provoqué l’indisposition; ses premiers indices s’étaient manifestés après le dîner, qui n’avait été ni plus copieux ni autre que de coutume ; ils consistaient seulement en ce que l’enfant avait moins de gaieté et se plaignait un peu de la
(i) Observations de vamoliissement ce'rébral, par Deslandes. Bulletin de t Athénée de médecine de Paris.) dans Nouvelle bibliothègue médicale.) 1824, torn. IV, p. 338.
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tête. La nuit qui suivit fut agitée ; le malade se leva le matin à son heure ordinaire; pendant la journée (5 juillet), il eut assez de gaieté, joua comme de coutume, et demanda même à sortir ; cependant il avait moins d’appétit, se plaignait de temps à autre , mais légèrement , de la tête, et vomit quatre fois des matières verdâtres. Le soir , il s’endormit à son heure ordinaire. Ce fut pendant son premier sommeil que je le vis. Ce sommeil était calme ; il n’y avait ni chaleur à la peau , ni Iréquence au pouls , ni rougeur à la langue : sans un peu de pâleur au visage et le commémoratif, j’aurais juré que ia santé de l’enfant était parfaite. M. Broussais l’observa un instant après moi, et ne vit rien de plus. Nous conseillâmes un bain de pieds; le malade se laissa réveiller pour le prendre , sans peine , sans murmure , fut gai et tout-à-fait éveillé pendant sa durée. La nuit fut calme , plus calme conséquemment que la précédente, fut enhn comme elle était dans l’état de santé , et le malin (6 juillet), le réveil eut lieu à ia même heure que de coutume; cependant l’enfant vomit une ou deux fois ; on crut remarquer dans ses idées, d’ailleurs presque constamment justes, quelques indices de délire. A neuf heures survint de l’assoupissement ; à onze (moment de ma visite) , cet assoupissement était continuel, mais peu profond; on ne pouvait toucher le malade ni lui parler sans lui arracher un cri aigu ; la langue'était pâle et humide , la peau fraîche , le pouiS sans fréquence, ni aucun autre caractère morbide ; les membres jouissaient à droite et à gauche de l’intégrité de leurs mouvements ; bref, il n’y avait que de l’assoupissement (je ne pus voir la pupille). J’ordonnai six sangsues aux tempes. Un quart d’heure s’éiait à peine écoulé depuis mon départ , qu’au moment où on allait mettre les sangsues, l’enfant expira. Ce que les assistants remarquèrent seulement, dans le court espace iiendant lequel le m.alade rendit le dernier soupir , fut que la face pâlit , les lèvres blanchirent , les yeux se renversèrent , les membres s’étendirent sans secousses convulsives ; le poignet gauche se ferma |fortement , et que le bras du même côté se contracta avec force. Je vis le cadavre plusieurs heures après la mort; tous les membres étaient dans le relâchement le plus complet.
Autopsie cadavérique. — Llle fut laite vingt-sept heures après la mort , en présence de M. Broussais.
Tête. — Crâne volumineux , bien ossifié ; sinus de la dure-mère gorgés de sang. A mesure que j’incisais cette membrane , le cerveau s’échappait par l’ouverture , effet qui me parut plus prononcé que de coutume. Circonvolutions cérébrales un peu aplaties. La portion (^arachnoïde qui recouvre la convexité des hémisphères était rouge , injectée ; ou n’y remarquait ni opacité ni exsudation. Elle ftrésentait surtout cette rougeur sur l’hémisphère droit, vers le lobe moyen duquel elle était comme ecchymosée. Près de cet endroit existaient deux taches blanches , irrégulières , ayant à peu près un pouce dans leur plus grand diamètre, ici l’arachnoïde manquait , et la couleur blanche appartenait à la substance corticale du cerveau , qui était considérablement ramollie. Je voulus juger de l’étendue de ce ramollissement ; mais ce fut impossible. Toute la substance du cerveau et du cervelet était dans un état de mollesse tel qu’on ne pouvait la toucher sans la détruire. Ce que je pus seulement remarquer , c’est qu’il n’y avait pas une goutte de sérosité dans les ventricules. Je ne pus , du reste , observer ni la
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base du cerveau ni la protubérance annulaire : aussitôt que l’instrument ou les doigts avaient touché ces organes , il n’y avait plus moyen d’y rien reconnaître. Je retrouvai à la face interne de la dure-mère , à l’endroit qui correspondait aux deux taches blanches que j’ai notées , de la bouillie cérébrale que je recueillis sur le scalpel. Le cerveau n’était point injecté de sangk Rien dans la poitrine ■; rien dans l’abdomen , si ce n’est des rougeurs dans quelques points de la muqueuse iléaie, et de l’engorgement dans les glandes du mésentère.
Si la nature inflammatoire du ramollissement paraît douteuse dans l’observation que nous venons de rapporter, il n’en est pas de même dans le fait suivant, traduit dans les Archimt de Médecine. L’autopsie démontra, en effet , un ramollissement rouge des plus prononcés du corps strié gauche.
Deuxième observation. — Ramollissement aigu du cerveau. — Un enfant de trois ans, fort et bien portant, après avoir passé une nuit très tranquille et déjeuné avec appétit, fut pris tout-à-coup de convulsions générales violentes. Le docteur Niroch, appelé aussitôt, le trouva dans l’état suivant : yeux hagards et immobiles , pupilles très dilatées , pouls petit et fréquent , respiration entrecoupée et difficile, intelligence entièrement abolie. Cet état resta ainsi stationnaire pendant cinq heures ; alors parurent de nouveaux symptômes : toute la moitié droite du corps fut frappée de paralysie , tandis que l’enfant agitait violemment les membres gauches; lorsqu’on le plaçait sur son séant, il retombait lourdement sur le côté droit; les yeux étaient fortement déviés à gauche, de telle sorte qu’une partie de la cornée disparaissait sous les angles orbitaires. Deux applications de Sangsues , du calomel à l’intérieur, ne produisirent aucun soulagement, et la nuit fut fort mauvaise. Le lendemain , l’enfant parut plus calme; il se dressa plusieurs fois sur son séant , et donna quelques signes d’intelligence ; l’hémiplégie paraissait aus&i avoir diminué, car le petit malade fit quelques tentatives pour arracher des, sinapismes qui avaient été appliqués sur la cuisse droite. Cette apparente amélioration fut de courte durée ; bientôt survinrent tous les signes précurseurs de la mort, et l’enfant succomba dans la nuit, quarante heures après l’apparition des premiers symptômes.
A l’autopsie , on trouva un ramollissement du corps strié gauche , qui était réduit en bouillie d’un rouge brun , n’offrant plus aucune trace d’organisation. Toutes les autres parties de l’encéphale et les différents organes de la poitrine et de l’abdomen étaient dans leur état normal (1).
Dans le fait suivant, qui nous a été communiqué par notre ami le docteur Durand , la nature inflammatoire de la lésion est parfaitement caractérisée, et à un degré beaucoup plus avancé, puisqu’il y a eu formation de pus et réunion de ce liquide en collection au centre du parenchyme.
(i) J^f^ochenschrifl für die gesamt.^ iieilk..^ i SSy, n” 1 1.
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Troisième observation. — Fille de neuf ans et demi. — Ophîhalmie purulente. — Symptômes cérébraux graves qui débutent par la gêne de la phonation. — Mort au bout de huit jours. — A V autopsie, pus dans les ventricules , abcès du cerveau, méningite.
Assaillis , âgée de neuf ans et demi, est admise, le 14 juillet 1841, à l’hôpital des Enfants. Constitution faible ; elle tousse depuis long-temps. L’année dernière , elle a passé six mois dans la salle Sainte-Catherine. Elle vient d’avoir une ophthalmie qui lui a fait perdre l’œil droit. 11 y a quatre jours, sa mère s’aperçut qu’elle avait la prononciation un peu embarrassée ; dès le lendemain , la parole était devenue impossible : elle se rétablit un peu avant-hier, nous dit la mère. Hier l’enfant a été prise de vomissements, de convulsions violentes , à la suite desquelles l’intelligence et le mouvement ont paru complètement abolis. (Avant l’entrée à l’hôpital, sangsues derrière les oreilles , vésicatoire à la nuque.)
État actuel , 14, — Les membres supérieurs et inférieurs sont dans un état de résolution complète : si on les soulève , ils retombent comme des masses inertes. La malade conserve à un faible degré la sensibilité tactile : si on la pince très fortement , sa douleur s’exprime par des gémissements et des mouvements de la tête. La pupille gauche est à peine dilatée et encore contractile ; les globes oculaires sont dans une sorte de mouvement rotatoire continuel. La malade mâchonne , tient presque constamment la langue à moitié sortie de la bouche et repliée sur elle-même. Respiration lente, très calme ; un peu de moiteur de la peau. Le pouls est très variable dans son rhythme et sa fréquence ; à quelques minutes d’intervalle , on le trouve lent et irrégulier, ou au contraire régulier et très fréquent. La vision ne paraît pas se faire. ( Chiendent régi, nitrés , 0,50; frictions stimul. ; sinap.; applications d'eau froide sur la tête; calomel, 0,40 en h paquets.)
lo. Bouffées de chaleur fréquentes avec vive coloration et sueur abondante de la face. La motilité s’est rétablie dans les membres , moins complètement à droite qu’à gauche. Agitation , mouvements désordonnés dans le lit ; pas un seul cri. Dans la journée , il commence à se manifester de la contracture aux membres supérieurs , avec flexion très forte âes poignets et des doigts. Pouls régulier, petit, 130. La déglutition se fait bien. Plusieurs évacuations cette nuit. (Id., six sangsues à Vaniis.)
IG. La journée s’est écoulée dans des alternatives d’assoupissement et d’agitation. ].,a contracture a été à diverses reprises très forte, s’est reproduite par accès , et a occupé les membres supérieurs et inférieurs. ( Cht. régi, nitrés,- frictions stimul. ; sinap. ; onct,. mercurielles sur la tête.)
17. La pupille gauche est tout-à-fait immobile, sans dilatation marquée ; agitation extrême toute la nuit ; plusieurs fois depuis hier la contracture a reparu ; les bras conservent un peu de roideur ; la face est chaude, inondée de sueur ; le pouls est très petit , fréquent, difficile à apprécier à cause d’un tremblement spasmodique très prononcé des tendons.
18. Le pouls est imperceptible aux radiales; les battements du cœur sont très faibles et réduits à une sorte de tremblement oscillatoire très précipité ; les mâchoires sont immobiles, un peu serrées. Il reste dans les membres supérieurs et inférieurs, à demi-fléchis , un peu de rigidité facile à vaincre ; pas de contracture active ; un peu de salive écurneuse entre les lèvres ; la respiration est très lente et calme , sans bruit trachéal.
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Le même jour à midi , la malade est prise de convulsions générales violentes qui durent près d’un quart d’heure, et auxquelles succèdent le coma et un état de résolution complète. Mort à trois heures.
A utopsie. — Pas de sérosité dans la grande cavité de V arachnoïde ; infiltration sanguine générale et considérable de la pie-mère , qui se détache difficilement de la substance grise ; celle-ci est notablement ramollie. A la base , Vespace son s-arachnoïdien antérieur est comblé par un dépôt consistant, épais, d’aspect gélatineux ; pas de granulations. Le ventricule latéral gauche est distendu par une énorme quantité de pus verdâtre, inodore, comme phlegmoneux , de consistance crémeuse. Quand on l’a vidé , en y projetant un filet d’eau, on voit dans tous les points , sur ses parois, la substance cérébrale diffluente et en lambeaux ; à la paroi supérieure , elle est , dans une certaine profondeur , désorganisée et colorée en jaune verdâtre. Le septum lucidum a disparu ; l’espace qu’il occupait est comblé parle pus, qui a ainsi fait irruption dans le ventricule droit. La moitié antérieure de cette cavité a été envahie ; la moitié postérieure offre un liquide séro-purulent, floconneux, en petite quantité.
Dans l’épaisseur du lobe antérieur gauche , à quelques lignes sur le côté externe et au niveau de l’étage inférieur du ventricule latéral, on trouve une cavité pouvant loger un petit œuf de poule , qui contient un pus de même nature et encore plus consistant que celui du ventricule. Une membrane molle , très fine , tapisse les parois de ce vaste abcès. Du même côté , à la même hauteur et un peu en arrière , un abcès moins grand contient un liquide qui semble formé par de la substance cérébrale délayée dans un pus séreux. Ses parois sont anfractueuses , irrégulières , sans trace aucune de membrane de formation nouvelle.
Tubercules miliaires en assez grand nombre dans le lobe supérieur du poumon droit. Au sommet du poumon gauche, quelques granulations et une masse tuberculeuse du volume d’une petite aveline ; un ganglion bronchique tuberculeux. Aucune lésion importante à noter dans les autres organes.
Remarques. — Nous ajouterons quelques réflexions à l’intéressante observation de notre collègue. L’encéphalite peut être considérée comme primitive, ou tout au moins elle est évidemment indépendante de l’affection tuberculeuse, qui n’était pas assez étendue pour que nous ayons pu établir une relation entre elle et la phlegmasie cérébrale. D’ailleurs aucun de ces produits accidentels ne se retrouvait dans l’encéphale ou dans ses dépendances.
L’ophthalmie grave qui a été suivie de la perte d’un des yeux a été peut-être la cause occasionnelle du développement de la maladie, il est à regretter qu’on n’ait pas examiné avec soin l’état des vaisseaux orbitaires, dont l’inflammation a pu être le point de départ des lésions encéphaliques.
L’apparition et la marche des symptômes n’auraient pas pu
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ïïiettré sur la voie du diagnostic. Le début a été différent de celui de la plupart des affections encéphaliques que nous avons étudiées ou que nous étudierons plus tard. Cette altération de la parole se montrant d’emblée et constituant pendant deux jours lé seul phénonlèhe pathologique j est un symptôme (jué nous n’avôns constaté dans aucune des observations de maladies cé¬
rébrales aiguës qiié nous àvons eu occasion de recueillir ou de consulter. La perte de la parole trouve peut-être son explica¬
tion dans le siégé des lésions^ car i’abces dU lobe antérieur est thés probablement le point par lequel a débuté rihflammation, comme semble le prouver la membrane qui tapisse sa cavité. Ce fait confirmerait donc la théorie de M. Boiiillaud sur les fonctions des lobes antérieurs , qui d’après lui sont les organes régulateurs de la parole.
La maladie une fois confirmée, il n’était pas aisé de porter un diagnostic précis , les accidents cérébraux graves qui ont été constatés appartenant à la plupart des maladies encéphaliques.
Les autres faits insérés dans les journaux de médécine , sous le titre (ï Encéphalite'^ de ramollissement jaune , etc., appartiennent aux infiammatibiisôu ramollissémeUts secondaires, ét sont pour la plupart liés à des afîections organiques de l’encéphale.
IVI. Guibert a publié dans la Revue médicale plusieurs observations sous le titre E Encéphalite. Dans la première partie de son travail , il rapporte quelques «exemples d’affectioils cérébrales de nature diverse (céphalalgie, convulsions) , etc. , guéries à la suite d’un traitement assez énergique. Dans d’ad'tres cas qui se sont terminés par la mort , on a , en môme temps que le ramollissement , trouvé les altérations de la méningite tuberculeuse.
M. Murdoch a publié dans le Journal hebdomadaire une observation intitulée : Ramollissement du cerveau.
îl s’agit d’une jeune fille de dix ans, qui fut prise subitement de céphalalgie, d’étourdissement et d’hémiplégie gauche. A l’hôpital on constata l’intégrité des facultés intellectuelles, la dilatation des pupilles, la paralysie du mouvement du côté gauche avec persistance du sentiment, constipation, céphalalgie intense. Les jours suivants, il survint peu de changement , cependant au bout de onze jours, il y eut une amélioration marquée; elle fut de courte durée, le bras paralysé s’inliltra, et l’enfant mourut. A l’autopsie, toute la couche optique droite était molle et réduite à uile espèce de bouillie de couleur café au lait, au centre de laquelle se trouvaient deux petites masses plus den.ses de couleur grisâtre , de la grosseur d’un pois, ayant l aspect de luocrcules ïamoiiis. Le ramollissement s’étendait jusqu’à une
ligne des tubercules quadrijumeaux, en suivant le trajet des racines du nerf optique. Tout le reste du cerveau était à l’état normal; il n’y avait de tubercules que dans les ganglions bronchiques.
Plusieurs autres faits poi tant le meme titre ont trait k des rarnollissemenLs secondaires; mais comme ils sont moins détaillés que les précédents, nous ne les analyserons pas ; et, nous le répétons, nous ne connaissons que les deux premières observations que nous avons citées dans lesquelles le ramollissement soit évidemment primitif;
CHAPITRE XXIL — HYPERTROPHIE ET INDURATION
DU CE Pt VE AU.
Nous réunirons sous ce titre collectif deux maladies que. suivant nous, l’on a eu tort de séparer. La connaissance de ces affections ne remonte pas à une époque éloignée. Laënnec, le premier, dans des réllexions insérées à la suite d’une observation d’hydrocéphale communiquée parMattliey de Genève au Journal de médecine, chirurgie et de pharmacie^ fournit quelques indications sur cette maladie. Voici en quels termes il s’exprimait (t. XI, pag. 669) : « 11 nPest arrivé de voir quelques sujets que j’avais regardés comme attaqués d’hydrocéphale interne, et qui, à l’ouverture des cadavres, n’ont présenté qu’une très petite quantité d’eau dans les ventricules, tandis que les circonvolutions du cerveau, fortement aplaties, annonçaient que ce viscère avait subi une compression qui ne pouvait être attribuée qu’à un volume trop grand, et par conséquent à une nutritioîi trop active de la substance cérébrale. »
Du reste, Laënnec s’appuyait de l’autorité de M. Jadelot, qui avait déjà remarqué qu’un grand nombre d’enfants qm meurent avec les syjnntômes de l’hydrocéphale intérim, n’offrent autre chose à l’ouverture du carlavre que cette disproportion de volume entre le cerveau elle crâne.
Depuis Laënnec les observations se sont multipliées; Jlufeîand a publié dans son Jommal (mai 1824 ) quelques réllexions sur cette maladie II admet, comme IVI. Jadelot et Laënnec, que l’iiypertrophie peut sinmlér l’hydrocéphale. Il signale eu outre un caractère anatomique qui n’aVait pas été mentionné
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par Laënnec savoir : la hernie que le cerveau fait au travers des membranes après qu’on les a incisées.
D’autres auteurs ont rapporté des exemples d’hypertrophie cérébrale chez les enhints^ nous citerons en particulier Scoutetteii(l), Meriadec Laënnec (*2) , Burnet (3), Papavoine (4). Nous avons rapproché de ces faits quelques autres recueillis par nous-mêmes. L’esquisse que nous allons donner de l’induration générale résulte de l’analyse de ces observations.
Nous terminerons cechapitre en disant quelques mots del’induration et de rhypertrophie partielle de la substance encéphalique.
Art. ï. — Anatomie pathologique.
Les caractères anatomiques delà maladie décrite sous le nom d’hypertrophie cérébrale sont, sous certainsrapports, identiques à ceux assignés par quelques médecins à l’induration générale du cerveau : aussi nous ne saurions faire de ces deux états pathologiques deux maladies distinctes. Le phénomène principal et le plus appréciable à nos sens est l’augmentation de densité de la pulpe cérébrale; or, ce caractère est commun à l’une et à l’autre alFection. La seule ditTérence qui les sépare est que, dans l’hypertrophie, l’augmentation de volume du cerveau est très apparente, tandis que dans l’induration générale elle est nulle ou peu sensible. Mais ce caractère ne suffit pas pour établir une ligne de démarcation entre ces deux états morbides. On comprend du reste parfaitement que le cerveau peut être hypertrophié sans augmentation apparente de volume, dans les cas où il est induré d’une manière générale. îl est j’ationnel, en effet, de supposer que l’augmentation du nombre ou du volume des molécules cérébrales a déterminé l’augmentation de consistance du viscère en comblant l’espace qui les séparait primitivement. Quoi qu’il en soit , voici l’aspect que présentait le cerveau dans les observations que nous avons analysées.
1» Cmsisiancc. — Chez tous les malades il existait une aug-
(1) Archives ^ iom. VII, p. 44^ i825.
(2) Revue médicale^ 1828, toni. IV^ pag. 4i Extrait des manuscrits de Laënucc.
(3) Journal hebd.^ tom. V, t829,p. 265.
(/() Journal des progrès^ *829, 6® vol., t, XVIIÎ, p. 176.
ANATOMIK PATHOLOGIQUE.
mentation manifeste de ia consistance de la masse encé[)baliqiie -, mais le degré de cette altération était très variable. Dans nn premier, le tissu était ferme, un peu élastique au toucher; la coupe était nette; le cerveau pouvait être divisé en Anes tranches, et avait une consistance semblable à celle qu’il acquiert par une macération peu prolongée dans l’alcool : la substance grise était d’ordinaire décolorée, et la blanche avait un aspect brillant inaccoutumé.
A un degré plus avancé, les caractères de l’induration étaient plus prononcés : ainsi la pulpe cérébrale résistait légèrement au tranchant du scalpel, uneforte pression laréduisaitavec peine en détritus, et il restait toujours quelques fragments qui, conservant une sorte d’élasticité , résistaient davantage à la pression.
Entîn, dans un degré encore plus prononcé, la substance cérébrale était résistante, élastique -, elle avait acquis la consistance de la pâte de guimauve desséchée. Nous ne saurions, du reste, donner une meilleure idée de ce degré qu’en reproduisant ladescription suivante qui appartient à M. Burnet. {Loc. cit., p. 266.)
Le cerveau est d’une consistance extraordinaire ; il résiste légèrement au tranchant du scalpel ; sa coupe est nette, paie, polie et luisante ; on y remarque quelques vaisseaux vides, qui , par la tenue de leurs parois, imitent en petit les trous du fromage de Gruyère. On écrase avec quelque difficulté le cerveau entre les doigts. Sa dureté est à peu près celle de la pâte de guimauve privée parla dessiccation de la majeure partie de son humidité. Gela est surtout frappant dans les circonvolutions supérieures, les couches optiques et le mésocépliale, où la texture fibreuse est très évidente. Les cornes d’Ammon, ordinairement si molles, sont d’une fermeté telle qu’elles reviennent sur elles-mêmes quand on renverse en dehors les plis qu’elles forment, et qu’on ne peut les écraser. La substance grise , peu foncée en couleur et très mince dans les circonvolutions , est plus colorée et très dure dans les corps striés ; le doigt les-pénètre difficilement. Le cervelet est un peu moins dur que le cerveau et également sans injection notable.... La texture interne des nerfs optiques , surtout dans les renflements, ressemble à celle des cartilages ; ils en ont le poli , la coupe homogène , l’élasticité et presque la dureté.
Lorsqu’une hypertrophie appréciable se joint à l’état patliologique que nous venons de décrire, le cerveau offre un aspect particulier : ainsi son volume et son poids sont quelquefois considérablement accrus; dans l observation que nous venons de cher, il avait environ le double de son poids ordinaire. Le cerveatt remplit exactement la cavité crânienne; les méninges sont tendues et appliquées exactement sur les circonvolutions, qui sont
aplaties, tassées les unes contre les antres, et font hernie lorsqu’on incise les membranes d’enveloppe. Les anfractuosités ont presque entièrement disparu ; les ventricules sont en grande partie effacés et ne contiennent pas'de liquide. Une observation qui appartient à Laënnec fait toutefois exception à cette règle; chacun des ventricuies contenait, en effet, une once et demie de sérosité limpide.
Méninges. — Comme nous l’avons déjà dit, les méninges sont exactement appliquées sur le cerveau; tantôt elles sont pâles, tantôt injectées. L’injection était très manifeste dans l’observation de M. Scoutetten. Dans aucune on n’a observé d’inflammation dans l’arachnoïde ou la pie-mère.
Les autres organes ont offert des lésions variées et qui nont aucun rapport avec la maladie principale ; observons toutefois que dans aucun cas on n’a rencontré de tubercules. Nous devons dire que chez deux malades la moelle épinière a présenté une induration plus marquée encore que celle de l’encéphale.
Art. üï. Symptômes. — d’ormes. — Marche.
Dans l’état actuel de la science, il est impossible d’exposer d’une manière complète les symptômes de l’hypertrophie cérébrale. Les matériaux que nous avons à notre disposition sont trop peu abondants et surtout trop hétérogènes pour que nous puissions entreprendre un pareil travail. Nous nous contenterons en conséquence de grouper les faits sous différents chefs, en rapprochant ceux qui ont le plus d’analogie.
1° Dans une première forme ( observations de M. Papavoine) la maladie est primitive, et reconnaît pour cause l’empoisonnement saturnin. Précédée de malaise et de douleur de ventre, elle peut aussi débuter brusquement par des vomissements verdâtres abondants, avecou sans dévoiement, de la céphalalgie, ou de vives douleurs abdominales. Ges symptômes sont rapidement suivis de violentes convulsions et de perte de connaissance. La maladie suivant sa marche, on observe des alternatives d’agitation extrême et de coma, de la dilatation des pupiles, des contractures des extrémités, du serrement des mâchoires alternant avec des mouvements désordonnés des membres; puis le coma s’établit d’une manière définitive et précèile la mort d’un temps variable. L’appareil fébrile ne se montre guère qu’a la fin de la maladie, dont la durée est de quatre à cinq jours.
SYMPTOMES. FORMES. — MARCHE, ETC
A rautopsie on trouve uoe hypertrophie avec induration, cette dernière lésion étant à son premier degré,
2° Dans une autre forme la maladie est aussj primitive (observations deMM, Burnetet Scoutetten), mais elle paraît rempoter à une époque très éloignée, peut-être meme à celle de la naissance. Elle s’accompagne alors d’une augmentatiop considérable de volume de la tête, qui acquiert des dimensions analogues à celles des hydrocéphales : ainsi un garçon de cinq ans avait la tête aussi volumineuse qu’un adulte, et son poids était assez considérable pour provoquer ia chute de l’enfant qqand il voulait courir. Puis, à une époque indéterminée, il survienfdes symptômes cérébraux de nature ou d’intensité variable qui entraînent la mort avec plus ou moins de rapidité. Ainsi, dans l’observation de M. Burnet, de violentes convulsions suivies de perte delà vue et accompagnées de dévoiement, marquèrent le début des accidents aigus. Au bout de quinze jours on constata les symptômes suivanfs: les yeux étaient très mobiles, sans expression; les pupillescontractées et dirigées en haut; il y avait strabisme divergent de l’œil gauche ; tous les sens, sauf la vue, étaient à l’état normal ; les membres pouvaient se mouvoir sous l’influence de la volonté. Pendant un mois il ne survint pas de changements sensibles; puis apparurent de raffaissement, de la somnolence, une légère résolution; cinq semaines plus tard Fassoupissement augmenta , on constata des signes de pneumonie double, et i’enfant succomba. Jusque dans les derniers temps il put remuer ses membres.
Le malade de M. Scoutetten fut pris à l’âge de cinq ans de symptômes d’inflammation de l’intestin. Le seizième jour, il survint tout à-coup et sans cause appréciable une augmentation des accidents piécédemment notés; les fonctions intellectuelles furent complètement abolies; l’ouverture de l’iris était dilatée, mais cette membrane conservait très sensiblement sa contractilité. La respiration s’embarrassa ; le pouls se ralentit en prenant plus de mollesse, et vers quatre heures de l’aprèsmidi le jeune malade mourut sans offrir aucun symptôme nerveux remarquable.
A Vmuopsie on trouva une hypertrophie très considérable avec induration plus ou moiiss u'.arquée de la pulpe cérébrale.
3'" Dans une troisième forme, qui est aussi primifive et remorde à nue époque éloignée, les symptômes sont ceux de l’idiotisine. Une des observa ti( ms de Laennec et nue des nôtres
nous en ont offert un exemple, l.es malades succombent soit à des accidents cérébraux, soit à une maladie intercurrente.
A l’autopsie^ on trouve une induration au premier ou second degré sans hypertrophie-
4" Enfin, dans une quatrième forme, la maladie est secondaire, et se développe dans le cours de plusieurs affections différentes. Ainsi nous l’avons observée dans la fièvre typhoïde, la myélite. AT. Papavoine Ta notée dans des maladies qui s’étaient accompagnées de douleurs très aiguës. Dans ces différents cas, l’induration cérébrale ne s’est pas révélée par des symptômes propres ; mais les malades ont eu ou un délire très violent ou des douleurs extrêmement aiguës.
A V autopsie, on a observé l’induration au premier degré , sans hypertrophie.
Art. ïîî!. IDiagnostïC.
L’aperçu que nous venons de présenter sur les différentes formes que peut revêtir la maladie, fait voir combien son diagnostic est difficile. Il n’existe, en effet, aucun symptôme qui permette de la reconnaître d’une manière positive. On pourra la soupçonner quand un enfant qui a été soumis à l’intoxication saturnine présentera des symptômes cérébraux graves , analogues à ceux que nous avons décrits.
La nature des accidents et leur marche foudroyante pourraient en imposer en cas pareil pour ceux d’une méningite inflammatoire, et ce serait plulôt en remontant aux causes qu’on pourrait établir le diagnostic. Nous ne croyons pas que la distinction entre l’induration et l’hydrocéphale aiguë ( méningite tuberculeuse) soit aussi difficile que le prétendent les auteurs. Non pas qu’il soit aisé de reconnaître la première maladie, mais parce qu’avec un peu d’attention on peut facilement exclure la possibilité de la méningite.
On pourra aussi croire à l’existence de l’hypertrophie cérébrale chez un enfant dont le volume de la tête aura progressivement augmenté sans qu’on ait observé d’altération des facultés intellectuelles, de trouble de la motilité ou des organes des sens. La maladie sous cette forme pourrait toutefois être confondue avec l’hydrocéphale chronique et le rachitisme des os du crâne.
Dans les deux dernières formes, le diagnostic ne pourra être établi sur aucune base précise.
PRONOSTIC
CAUSES
TRAITEMENT
Art. IIT. — Pronostic.
La maladie qui fait l’objet de ce chapitre offre un haut degré de gravité. La première forme, qui dépend d’un empoisonnement saturnin, nous paraît plus fâcheuse que la seconde, qui s’accompagne d’une augmentation proportionnelle du cerveau et de la capacité crânienne : aussi , dans des cas de cette nature, on voit les enfants vivre plusieurs années, et ils succombent à des accidents qui ne sont pas la suite immédiate de l’hypertrophie. On conçoit mieux la promptitude d’une terminaison funeste, lorsque l’induration et l’hypertrophie surviennent à une époque où l’ossification crânienne est achevée. Dans ces cas^, le cerveau est comprimé par la boîte osseuse , et des accidents graves sont le résultat nécessaire de cette compression.
Art. V. — Causes.
L’étiologie de l’hypertrophie cérébrale est fort obscure. Sauf l’influence bien connue et non encore expliquée des préparations saturnines, nous n’avons vu dans les faits qui ont passé sous nos yeux aucune cause qui ait pu rendre compte du développement de la maladie. Dans certains cas elle paraît remonter à la première enfance et à une disposition originelle. Lorsqu’elle est acquise, elle ne survient guère avant l’âge de six ans; du moins tous les enfants que nous avons observés avalent dépassé cet âge. Les garçons y paraissent plus sujets que les filles.
D’après Hufeland, toutes les causes qui occasionnent la congestion cérébrale peuvent finir par déterminer une hypertrophie du cerveau. C’est meme d’après ces vues qu’il base le traitement prophylactique de l’hypertrophie. On ne peut mettre au nombre des causes le développement de l’intelligence; en effet nous n’avons pas vu , dans les observations que nous avons consultées, qu’elle ait été très développée.
Art. VS. — Traitement.
L’obscurité du diagnostic de l’hypertrophie cérébrale doit faire pressentir combien la thérapeutique de cette affection est difficile ; aussi le traitement préservatif est-il le seul sur lequel
on puisse insister, la maladie, une fois confirmée, étant le plus souvent au-dessus des ressources de fart. Si fenfant auquel le praticien est appelé habituellement à donner des soins est exposé par ses occupations à l’intoxication saturnine, on ne saurait prendre trop de précautionshygiéniques pour mettre sa santé à l’abri de cette influence délélére. Nous renvoyons pour ce sujet aux ouvrages dans lesquels les maladies de plomb sont étudiées d’une manière spéciale. Si le volume de la tête peut faire craindre je développement de l’hypertrophie encéphalique, il faudrait suivre les conseils donnés par Huteland : « Je crois, dit ce célèbre praticien , que l’abstinence du vin , du café et de t()us les ragoûts épicés, et le soin d’éviter cette irritation psychique qui résulte toujours des plaisirs des sens, de l’imagination, et de l’qpplicatiun de l’esprit trop précoce; qu’un peu de mouvement plutôt dans les pjedsque dans la tête, joints à des bains de tête journaliers, à la manière des anciens, sont les meilleurs remèdes ou préservatifs Remployer. » ( Dubuc, Thèse^ 1830, n« 126, p. 19. )
Lorsque la maladie est confirmée et qu’elle résulte de l’intoxication saturnine, on a proposé chez fadulte l’emploi des émissions sanguines, de l’opium à haute dose, des traitements évacuants, des affusions froides L’expérience n’a pas encore prononcé sur la valeur de ces différentes méthodes, qui, à notre connaissance, n’ont pas été expérimentées chez l’enfant, l’àge de nos jeunes malades rendant du reste notre première forme fort rare chez eux.
n. Hypertrophie et induration circonscrites.
Nous avons réuni l’histoire de l’hypertophie à celle de l’induration générale, en prouvant que ces deux affections ne doivent pas être regardées comme distinctes. Nous ne pouvons en dire autant de l’hypertrophie et de l’induration partielle, qui se sont présentés à nous sous des foruies différentes.
Du reste, nous nous contenterons, dans les pages suivantes, de rapporter les exemples que nous avons recuoiliisde cesditférentes lésions dont il nous est impossible de tracer actuellement l’instoire générale.
On t!-ouvera, dans i’oliservation suivante, un exemple remarquable d’hypertrophie d’une des circonvolutions accom])a-
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gnée d’érosion des os du crâne. Nous terminerons en insérant deux descriptions anatomico-pathologiques de l’induration cérébrale.
Observation. — Gçivçon de deux çiris, — Première attqque de convulsions trois mois avant la mort. — Trois mois pins tard , deuxieme attçtque suivie de corna, de strahisme, parçilysie. des muscles cervicaucp. — A. Vauttopsie, hypertrophie des çircomvolutions ; perforation des parois osseuses.
Geoffroy, âgé die deux ^ns , garcpp , entre le 24 août 1840 k ^hôpital des Enfants, et fut couché au n° 3 de la salle Saint-Thomas.
Né de parepts bien portants, il a perdu son frère âgé d’un rnois et demi, qui est mort subitement il y a trois jours. Assez mal soigné en ppurrice , il en revint rachitique ; la dentition fut tardive ; il était sujet au dévoiement. Trois mois avant l’entrée, il eut une première attaque de cqnvulsiofis dont il se rétablit ; mais la fièvre et la soif persistèrent , et au bout de deux mois et demi survinrent des quintes avec sifflement ; couleur violacée de la face -, rejet dermucosités. La veille de l’entrée, dans la soirée, il fut pris subitement de convulsions avec rougeur des yeux ; perte de connaissance ; il resta affaissé et comme mort , disent les parents. Dans la nuit , la respiration fut bruyante , râlante ; les convulsions cessèrent , et furent remplacées par de la roideur des doigts.
Lors de son entrée, douze heures après le début des premiers accidents, il était dans l’état suivant : cheveuy blonds, yeux bleus, cils longs , peau fine et blanche, membres grêles, légère incurvation du tibia , maigreur. La poitrine est déformée ; sa base est largement évasée. On sent quelques nodosités costales peu marquées.
Il est couché dans le décubitus dorsal ; les forces sont complètement déprimées ; les veines des paupières sont dilatées ; la conjonctive est injectée; la face est pâle, les pommettes un peu violacées; les lèvres sont peu colorées , sans sécheresse ; le faciès exprime la prostration ; les yeux sont convqlség en haut , les globes oculaires saillants ; le pouls est à 136, un peu tremblotant, sans intermittence; il y a 46 inspirations par minute, pénibles, abdominales ; la chaleur est vive. L’intelligence est complètement abolie ; l’enfant ne répond à aucune question ; coma profond ; légère convulsion des globes oculaires. Nulle part il n’y a de roideur. Strabisme irrégulier , tantôt convergent , tantôt divergent. Quand on soulève l’enfant , sa tête bascule en arrière. Résolution complète des extrémités ; abolition de la sensibilité spéciale et générale.
L’enfant resta pendant quatre heures dans le même état , puis il mourut subitement.
A r autopsie, nous observops que Ip tête est singulièrement conformée . Rmipcie en avant et en arrière , large apx pariétaux , frès saillapte au sipciput. Les fontanelles sont ossifiées ; la paroi crânienne a une épaisseur très irrégulière : là , en effet , elle est très amincie , visée de dedans en ç)ehors , et même perforée en quelques points ; plus loin , au contraire , elle est très épaissie. Les circonvolutions cérébrales sont saillantes, fortement imprimées sur les dépressions osseuses , et les ayant même perforées
en deux i)oiats. Ces perforations ont 4 à 5 millimètres d’étendue. Du reste , la masse encéphalique est généralement flasque ; les circonvolutions sont plus molles que les autres parties dans presque toute leur profondeur. La substance grise a une couleur d’un rouge foncé; la substance blanche est abondamment piquetée ; elle a aussi une teinte rosée. Chaque ventricule contient deux cuillerées de sérosité ; les parois sont peu consistantes. La dure-mère a une couleur un peu violacée ; l’arachnoïde est lisse, transparente , un peu poisseuse. La pie-mère, très mince , est fortement appliquée sur les circonvolutions qu’elle entraîne avec, elle; elle est vivement injectée. Les vaisseaux contiennent du sang liquide et des caillots noirs abondants.
Les autres organes présentaient quelques altérations peu importantes , deux ou trois noyaux de pneumonie lobulaire avec rougeur des bronches, une gastrite peu étendue , une inflammation du duodénum , et des plaques de Peyer.
Remarques. — Cette observation, que nous intitulons hypertrophie des circonvolutions, est fort remarquable, et suggère bien desréOexions. La perforation des parois crâniennes a-t-elle été le résultat d’un arrêt de développement de la substance osseuse, ou bien, au contraire, les parois ont elles été usées mécaniquement par le développement progressif de la substance cérébrale? Nous sommes portés à admettre cette seconde hypothèse. Il est possible, en effet, que les convulsions ayant coïncidé avec l’époque à laquelle la substance cérébrale aura fait hernie au travers de la perforation crânienne , il en soit résulté une compression par le pourtour osseux. La seconde attaque pourrait peut-être être rattachée au ramollissement superficiel des circonvolutions. Si l’enfant eût survécu, quel eût été plus tard l’état des parois osseuses? Auraient-elles été traversées par le cerveau; et cet organe aurait-il tinipar former une tumeur appréciable au toucher? Le fait est probable. Il n’est pas inutile de soulever une pareille question ; le diagnostic des tumeurs crâniennes est encore enveloppé d’une telle obscurité, qu’il est important de prémunir le praticien contre la possibilité d’une erreur de diagnostic qui pourrait avoir des conséquences funestes.
Induration. — Nous avons recueilli un exemple d’induration cérébrale chez un garçon scrofuleux âgé de douze ans, qui ne présenta d’autres symptômes cérébraux qu’une légère contracture des deux extrémités supérieures , qui étaient douloureuses lorsqu’on cherchait à les étendre horizontalement. Le cerveau était dans l’état suivant : la pie-mère n’est pas injectée ; l’infiltration sous-arachnoïdienne est très abondante. Les membranes se détachent avec facilité ; la substance grise est pâle ; la substance
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blanche n’est pas piquetée. A la face interne de l’hémisphère gauche , le long de la grande scissure, on sent une circonvolution beaucoup plus résistante que les autres : c’est à peine , en effet , si on peut l’écraser avec le doigt ; elle ne contient aucun produit anormal ; mais sa partie centrale , qui est la plus consistante , est rouge ; cette rougeur est assez circonscrite, et en ces points la substance cérébrale a la consistance d’une membrane. Les ventricules contiennent deux cuillerées à bouche de sérosité transparente. Leurs parois sont à l’état normal j le reste de la masse encéphalique est d’une consistance très ferme.
Nous avons observé une autre forme très curieuse d’induration cérébrale, et nous n’avons trouvé dans les auteurs aucun exemple analogue à celui que nous allons rapporter.
Il s’agit dans ce cas d’un enfant de neuf ans qui succomba à une hydrocéphale chronique survenue à l’âge de huit ans et demi (1).
A l’autopsie , nous trouvons dans le cervelet l’altération suivante : le volume de cet organe est considérable ; il proémine plus que d’habitude ; considéré dans son ensemble et comparé à la masse encéphalique, il est au moins d’un cinquième en sus de ce qu’il doit être. La face supérieure est saine ; mais lorsqu’on enlève le cervelet , il laisse dans la fosse cérébelleuse droite, un peu au-dessous du confluent des sinus , une petite tumeur environnée de substance cérébelleuse. Le reste de la face inférieure paraît sain à l’extérieur , sauf la saillie fort peu apparente d’une petite tumeur dont nous parlerons bientôt. Lorsqu’on coupe le cervelet, on voit un ramollissement qui comprend presque toutes les parties intérieures de son lobe droit et de sa ligne moyenne ; il s’étend jusqu’aux parois du quatrième ventricule et jusqu’aux tubercules quadrijumeaux. Ce ramollissement presque dillluent est tantôt blanc , tantôt d’un jaune rougeâtre ; puis à la coupe il sort par intervalle quelques gouttes d’un liquide jaune bilieux, filant , qui s’échappe de petites cavités du volume d’une lentille environ. On ne peut pas y constater de kyste , et le liquide est immédiatement en contact avec la substance cérébelleuse. Au milieu du tissu ramolli , on trouve en outre quatre ou cinq tumeurs dont la plus petite a le volume d’une lentille, et la plus grosse d’une noisette mondée. Les unes sont superficielles et visibles à l’extérieur , les autres tout-à-fait intérieures. Elles sont irrégulières ou un peu arrondies , formées par une substance d’un blanc mat ou bleuâtre , lisse à la coupe, dense , élastique , dure sous la pression de l’ongle, analogue aux fibro-cartilages inter-articulaires. Ces tumeurs sont entourées de tissu cérébelleux très mou, qui leur adhère fortement, au point qu’il est difficile de les en débarrasser complètement. L’une d’elles est en contact avec la dure-mère et lui est très adhérente.
Nous nous sommes demandé quelle était la nature de ces tumeurs. Etaient-elles dues à une dégénérescence de la p.e-
(i) Nous avons publié cette observation dans les Archives de Médecine , janvier 1 842, p. 76.
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mèkë? ftecotinâissaient-eiles poür cause Une tlypértrbphie avec endurfciSsèment du tissu cérébral? ou bien enfin étaient-elles le résultat d’un épanchement sanguin , soit dans la pie-mère, soit dans la substance cérébelleuse? Nous décrirons plus tard ( voy. Hémof 'rhû§i‘e cérèbrûte ) une lésion qui nous paraît identique à cell'ë dbht nous veriOns de parier.
CHAPITRE XXIIL — MÉNINGITE RACHIDIENNE
Il nous est impossible de tracer actueilémëht rbisloire complète de la méningite rachidienne. Nous n’en avons observé nous-mêmes qu’un seul exemple qui ne rentre pas dans ce résumé, l’enfant étant atteint d’une méningite tuberculeuse. Dans présque toutes les observations que nous avons trouvées dâüs les auteurs, l’affeciioh était compliquée de méningite cérébralé, de ramoilissemént de la moélle ou de ces deux lésions à la fois. L’oii comprend aisément que ces altérations concomitantes aient dû graridement modifier l’expression de la maladie. Nous avons lu et analysé les faits publiés dans les recueils périodiques sur i’inllammatibn des membranes de la moellé chez les enfants. Ces observations sont peu nombreuses (1), nous éspérons cependant que les détails dans lesquels nous allons entrer mettront le lecteur à même de se former une opinion sur la nature et la marche de la maladie.
Art. I. — Aaatoîïîie pathologique.
Les caractères anatomiques de la méningite rachidienne offrent la plus grande analogie avec ceux de la méningite cérébrale précédemment décrite. Les produits iriflarnoratoires siègent tantôt dans la grande cavité de rarachnoïde ( Hache), tantôt dans la ]Vré-n)èVe, 'et C’est là le cas le plus ordinaire. L’on voit alors celte membrane, épaissie et vivement injectée, recouverte de plaques pseudo-membraneuses jaunâtres disséminées, ou bien présen-
(i) Deux publiées par M. Oliivier, toni. II, |)ag. 5j6 et suiv, — Une par ?,1 Hache, Journal licbd. ^ loin. If, i83j, p. 2G6. — Une par M. Pozz,uolo , dans Arch..) i835, p. 368 , — Dmx par 31. Durand, dans la Clin, des mal. des enf..) p. i85, 18/} i .
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tant cà et là dë petits dépôts purulents enveloppés dans un lacis vasculaire. Le feuillet viscéral de ràfàctnioïde est quelquefois soulevé par une quantité assez abondante 'dé liquide àii milieu duquel nagent des fausses membranes, qui âdhérënt à peine aü névrilème. La phlegniasie est beaucoup plus Sôuvent générale que partielle.
Le ramôUîssemént médullaire a toujours coïncidé avec l’inflanimation des membranes. Dans lés observations qüe nous avons consultées, il était très étendu quand la phlegmasie était considérable, limité quand elle-même était bornée à une petite surface. La méningite cérébrale a coïncidé avec la phlegmasie rachidienne chez lés malades de MM. Hache et Durârid ; On a en outre observé chez ceux de ce dernier médecin un ramollissenient considérable de la sübstance cérébrale.
Art. lï. — Symptômes,
La réunion de plusieurs affections cérébrales et médullaires débutant à peu près à la même époque chez un même individu, rend très diflîcile la description générale de la méningite rachidienne. Nous voyons, en effet, en analysant les faits, que chez plusieurs enfants la maladie s’annonce par une céphalalgie intense ou une agitation extrême bientôt suivie de délire. Ces symptômes appartiennent évidemment à la phlegmasie cérébrale.
Le mouvement fébrile intense qui marque le début, la soif, la perte d’appétit, et la constipation qui est constante, peuvent dépendre également des deux affections cérébrale et médullaire. Les symptômes dont nous allons parler doivent être rattachés exclusivement à la phlegmasie rachidienne. Ainsi on a observé , deux ou trois jours après le développement des accidents cérébraux, une roideur du cou et de la mâchoire qui bientôt a gagné le tronc. Elle a été peu marquée chez le malade de M. Hache et notée seulement la veille de la mort; dans deux autres observations elle a été portée à un haut degré. La tête du jeune malade était renversée en arrière, de façon à ce que l’occiput touchait la colonne vertébrale; le cai filage thyroïde était saillant; les muscles sterno mastoïdiens, contractés et tendus, se détachaient nettement et otf raient beaucoup de résistance; la mâchoire supérieure avait subi une légère pro-
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jectioîi en avant; le menton était allongé, la lèvre supérieure un peu avancée^ la colonne vertébrale présentait à un moindre degré dans ses portions dorsales et lombaire le renversement porté si loin à sa partie supérieure. Chez une autre malade, le tronc était droit et tout-à-fait inflexible; mais bientôt il y eut incurvation de tout le corps; la tête et le cou étaient tirés en arrière, ainsi que les membres supérieurs et inférieurs. Quand on cherchait à fléchir et à mouvoir le tronc et les membres, on éprouvait une résistance insurmontable et Ton déterminait des douleurs très vives. Du reste, dans ces deux cas, où le tétanos était si prononcé, il existait une vive douleur dans le dos, les lombes et les membres, qui avait précédé chez l’une, suivi chez l’autre l’apparition de la roideur; dans ce dernier cas, la pression sur les apophyses épineuses était très douloureu.se. La douleur ne fut pas mentionnée chez la malade de M. Hache, qui s’est demandé si son absence ne dépendait pas du siège de rinilammation ( grande cavité de l’arachnoïde). La sensibilité était conservée chez ces trois malades; au bout de quelques jours elle fut considérablement exaltée chez l’un d’eux.
Les accidents nerveux qui ont accompagné ceux que nous venons de décrire ou qui leur ont succédé, peuvent être rattachés également à la méningite cérébi’ale ou rachidienne. Tels sont l’affaiblissement et l’engourdissement des extrémités inférieures survenus au bout de plusieurs semaines chez une malade, et suivis plus tard de dysphagie et de paralysie des muscles intercostaux ; tels sont aussi ies mouvements convulsifs dans les extrémités inférieures, ou seulement dans les muscles de la face et des lèvres, la veille ou le jour de la mort ; ou des soubresauts continus dans les muscles des doigts, notés à une époque avancée de la maladie.
Il résulte de ce court aperçu symptomatique t
1° Que les symptômes qui paraissent appartenir à la méningite rachidienne sont des accidents tétaniques accompagnés d’une vive douleur dans différents points de la colonne épinière ;
Que ces symptômes cependant ne sont pas constants. Ils ont en effet manqué chez un malade dont l’inflammation était très étendue; qu’on peut les observer, quoiqu’à un moindre degré, dans des cas où la moelle est ramollie, tandis que ses enveloppes sont saines (voir Ramollissement médullaire) .
La maladie a présenté de grandes différences dans sa durée: ainsi une malade succomba le cinquième jour, une autre le
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sixième, une autre seulement au bout de plus de deux mois.
Art,
— Causes.
Les observations de méningite' rachidienne publiées dans les recueils périodiques, ont été pour la plupart recueillies chez des enfants âgés de treize à quatorze ans. Cependant M. Ollivier d’Angers a rapporté l’observation d’un jeune enfant de quatre ans, et M. Durand celle d’une jeune fille scrofuleuse de six ans, qui ont succombé à cette maladie. 11 est fort remarquable, dans les faits rapportés par M. Durand, de voir deux sœurs être prises presque en meme temps de méningite rachidienne, qui dans les deux cas suit la même marche-, c’est le seul fait parvenu à notre connaissance dans lequel l’hérédité ait paru jouer un rôle. Les observations de MM. Hache, Pozzuolo, Durand, ont toutes été recueillies chez des filles dont la constitution était assez robuste, et chez lesquelles la maladie s’est développée idiopathiquement. Une frayeur vive avait précédé, chez une malade, l’apparition des symptômes aigus ; chez une autre, elle avait succédé à une chute.
Art. ÎV. — Traitement.
Le traitement a été en général vigoureusement antiphlogistique, et a consisté dans plusieurs applications de sangsues ou dans des saignées. La jeune malade dont l’observation est rapportée par le docteur italien fut saignée à la jugulaire, et en outre on lui donna la dose énorme de 8 grammes d’émétique.
Il est bien évident qu’en cas pareil c’est dans la médication antiphlogistique que le médecin doit placer son principal espoir. Du reste, le traitement de la méningite rachidienne ne nous paraît pas différer sensiblement de celui qui convient au ramollissement aigu de la moelle à forme tétanique, dont il est si difficile de la distinguer, et nous verrons que d’autres méthodes que celle des émissions sanguines peuvent être applicables. Nous renvoyons à cet article tous les détails sur ce sujet.
CHAPITRE XXIY. — RAMOLLISSEMENT DE LA MOELLE
(MYÉLITE).
Le ramollissement de la moelle est plus fréquent que l’inflammation de ses enveloppes. Nous avons pu en réunir onze observations, dont huit nous appartiennent. Les trois autres ont été empruntées à M. Hache et à M. Ollivier d’Angers.
Art. Z. Anatomie pathologique.
Pour bien apprécier les caractères anatomiques de la maladie, il faut connaître exactement le degré de consistance que la moelle normale présente aux différents âges. En outre, les anatomo-pathologistes ne doivent pas oublier qu’il est indispensable d’apporter de grandes précautions en ouvrant le rachis, pour éviter de contondre le cordon médullaire, et de prendre ainsi le ramollissement artihciel produit par l’instrument pour un ramollissement pathologique.
Lorsqu’après avoir détaché la partie postérieure du rachis , et incisé la dure-mère, on promène légèrement la pulpe du doigt sur la surface de la moelle encore revêtue de sa membrane propre, on sent quelquefois au travers de cette enveloppe une diminution de consistance bien appréciable. La pulpe médullaire fuit alors pour ainsi dire sous le doigt comme une colonne de liquide contenue dans un tube à parois molles; mais le plus ordinairement le ramollissement n’est pas aussi marqué, et le doigt laisse seulement impression sur la moelle sans la faire refluer. La pie-mère étant fendue dans toute sa longueur, la moelle, qui n’est plus soutenue, se déjette en dehors des points incisés ; elle s’aplatit , s’étale , perd sa forme arrondie 5 la plus légère pression suflit alors pour la réduire en une bouillie homogène d’un blanc mat. Lorsque la diminution de consistance est moins prononcée , le doigt promené à la surface enlève seulement une légère couche de la substance blanche; mais il est impossible de couper la moelle en rondelles , la pression du scalpel récrase avec la plus grande facilité ; dans les poinis situés au-dessus et au-dessous de ceux qui sont ramollis, la fermeté et la netteté de la coupe contraste avec la déformation des points ramollis. Lorsque l’on projette un filet d’eau
sur lë^ parties maiaÜes; avec une force médiocre, les molécules ramollies sont enlevées par le liquide^ et il rie reste plus que lai portion saine; lorsque la perte de consistance estabsolue, oh n’aperçoit que la trame vasculaire. Dans presque tous lés Cas soumis â notre observation , la pulpe ramollie était d’un blanc inat. Dans les faits qiie nous avons empruntés aux auteurs, le ramollissement était tantôt blanc, tantôt plus ou moins jaunâtre et mêlé de sang.
Le ramollissement occupe-t-il plus spécialement à son début ruriè des deux substances médüllairès ? D’après M. Ollivier d’Anger, il se développerait toujours primitivement dans la substance grise. Les faits que nous avons recueillis ne confirment pas cette opinion. Ainsi nous avons vu le plus ordinairement le ramollissement borné à la partie postérieure de lamoelle au niveau de la substance blanche; d’autres fois, il occupait toute l’épaisseur du cordon rachidien ; M. Hache a vu aussi le ramollissement être borné à ia substance blanche, tandis que la substance grise avait conservé toute sa fermeté.
Il nôüs a semblé que la moelle était bien plus fréquemment malade à sa partie postérieure qu’à sa partie antérieure. Nous h’avons jamais vu la lésion occuper toute l’étendue du cordon rachidien, ôü être borné au bulbe; mais elle siégeait indifféremment dans les autres parties de la moelle , tantôt dans un point, tantôt dans râütre , souvent le ramollissement existait en deux points de deux régions opposées, et dans l’intervalle l’organe avait sa fermeté ordinaire. Rarement il était étendu à toute la région, cervicale ou dorsale. Une seule fois, en même temps que la moelle était ramollie dans la région lombaire, elle avait augmenté de consistance d’une manière très manifeste dans la région dorsale. {Ohsermtion de M. Ollivier.)
L’arachnoïde et la membrane propre de la moelle n’offraient aucune altéraüondanslesobservationsquenousavons analysées. Dans deux cas il y avait un épanchement de sang liquide ou coagulé entre le canal rachidien et la dure-mère; une fois cette membrane était épaissie.
Les méninges Cérébrales étaient injectées chez plusieurs malades parfaitement saines chez d’antres; un seul enfant nous a présenté un épaississement de la pie-nière; une fois la substance cérébrale était très ferme et résistante, un peu élastique, beaucoup plus dense que dans l’état normal. Nous avons vu néanmoins, dans le chapitre précédent , que le ramollissement médullaire
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pouvait accompagner la méningite. Il nous a été impossible de saisir une différence bien appréciable dans la nature de l’altération, suivant que la maladie avait été aiguë ou chronique. Nous devons dire cependant que la marche de la myélite avait été très lente chez les deux enfants dont le ramollissement était rosé ou rougeâtre. En outre, c’est dans les trois cas où la mort a eu lieu à l’époque la plus rapprochée du début, et où la maladie a été pour ainsi dire foudroyante, que le ramollissement était le plus profond , et surtout le plus complet; le cordon rachidien était diffluent dans toute son épaisseur.
Art. II. — Symptômes. — Formes. — Marche.
Nous n’avons éprouvé aucune difficulté pour décrire les altérations anatomiques du ramollissement médullaire, car il se présente avec des caractères constants. Nous n’en dirons pas autant des symptômes et de la marche de la maladie. Ainsi nous voyons chez quelques enfants la myélite suivre une marche foudroyante, et enlever rapidement les malades qui succombent avec tous les symptômes d’un tétanos suraigu. D’autres fois plus lente , elle ne se traduit que par des désordres peu prononcés des mouvements, de la chorée, une paralysie partielle de certains muscles. Plus lente encore, elle s’accompagne de faiblesse des extrémités inférieures, qui dégénère en véritable paraplégie. On comprendra qu’avec des éléments symptomatiques aussi dissemWables, il est bien difficile de généraliser. Aussi, au lieu d’étudier un à un les différents symptômes, nous avons préféré grouper les faits en catégories qui représentent les différentes formes que peut revêtir la maladie.
A. Ramollissement aigu à forme tétanique. — Trois de nos malades nous ont offert des exemples de cette forme de ramollissement. La maladie n’a pas débuté chez tous d’une manière identique. Ainsi, dans un cas;(l), c’est brusquement, à six heures du soir, que la maladie s’annonce par une perte subite de connaissance; les membres, roides, sont tantôt immobiles, tantôt agités de mouvements convulsifs, les yeux sont fermés, les dents serrées. Môme début chez une de nos malades: perte subite de connaissance, mouvements de tremblotement dans la mâchoire inférieure rapprochée par saccades
(i) Observ. de M. Hache.
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delà supérieure, roideur du tronc. Un autre enfant est pris d’abord de douleurs dans le dos peu vives 5 elle ne l’empêchent pas de continuer ses occupations 5 puis il survient un peu de gêne dans les mouvements de la mâchoire inférieure et dans la déglutition ; les douleurs lombaires augmentent d’intensité, la déglutition devient plus difficile, puis les symptômes de tétanos se déclarent.
La maladie, une fois établie, marche d’une manière analogue chez nos trois malades. Les muscles sont fortement contractés, les mâchoires serrées, la tête étendue; le tronc est rigide comme une barre de fer; on a une peine extrême à mettre les enfants sur leur séant, on est obligé de les lever tout d’une pièce; l’abdomen a la dureté d’une planche; les muscles droits sont fortement contractés. Mais, tandis que les extrémités supérieures et inférieures se meuvent spontanément et avec facilité chez un malade, elles sont chez un autre agitées de mouvements, de tremblotements continuels ; les avant-bras étant demi - fléchis, et les articulations huméro-cubitales un peu roides. Un troisième a aussi les avant-bras contracturés ; mais en outre ils sont fortement fléchis et appuyés sur le thorax; les mains, portées dans une flexion forcée, sont fermées, et contiennent le pouce fléchi; les membres inférieurs sont étendus, roides, immobiles.
Chez tous la déglutition est gênée , difficile ou impossible. La sensibilité est conservée, mais unpeuobtuse; les membres s’agitent sous l’influence d’un pincement un peu fort, même dans les cas où ils sontentièrement soustraits à l’empire de la volonté.
La perte de connaissance est complète chez deux enfants, le troisième a toute son intelligence, il s’explique avec beaucoup de netteté, sa mémoire est excellente; les fonctions des organes des sens sont chez lui à l’état normal; tandis que les autres malades qui sont sans connaissance, offrent du strabisme, de la dilatation des pupilles , des oscillations des globes oculaires.
Chez ces mômes malades il est impossible de constater l’existence d’une douleur lombaire, qui est très appréciable chez l’autre. Dans ce cas, on observe que la pression sur l’angle des côtes est très douloureuse; elle l’est moins au niveau des apophyses épineuses; le malade ne se plaint d’aucune douleur ni d’aucun fourmillement dans les extrémités.
Les trois enfants sont couchés dans le décubitus dorsal; le
faciès ex[>rime rivébétude chez
l’un, chez un autre la souf-
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france; les paupières sont demi-closes, les yeux l3ril]ants. Le troisième a la face animée , colorée et les yeux fermés.
Le pouls est accéléré chez les tous les trois, 100, 118 et 120; mais la chaleur de la peau n’est pas en rapport avec l’accélération du pouls. La respiration n’est ni accélérée ni irrégulière (28). '•e bruit respiratoire est normal.
Un seul vomit immédiatement après le début; les autres n'ont pas de vomissemenls; ils ont tous de la constipation ; deux ont des urines involontaires.
Tous les symptômes que nous venons d’énoncer persistent en augmentant d’intensité ; l’ipteiligence reste entièrement abolie^ et le tétanos est porté au plus haut degré chez celui qui meurt trente-six heures après je début, La maladie offre une rémission momentanée chez une jeune riije dont l’affection se prolonge un peu plus (quatre jours). Dans ce cas, en effet, la roideur du tronc diminue un peu , l’enfant prononce quelques paroles incohérentes; mais en même temps le pouls s’accélère prodigieusement , la chaleur s’accroît, et l’auscultation indique le développement d’une pneumonie grave. Enfin chez l’enfant dont la maladie a été moins foudroyante, tous les symptômes, et surtout ceux du tétanos, augmentent d’intensité; il survient en outre des douleurs daos les aines, dans les épaules et dans les muscles abdominaux ; puis^ les mouvements des extrémités inférieures sont de plus en plus difficiles, et ceux de latéralité du cou impossibles. Le pouls s’accélère; le faciès, étiré, exprime à un haut degré la souffrance; les selles et les urines deviennent involontaires; les nuits sont très agitées; l’enfant crie et se plaint constamment ; il survient quelques mouvements convulsifs, et au bout de treize jours la mort termine la scène.
B. Ramollissement à marche aiguë non télaniqne. — Nous possédons deux exemples de cette forme, et d^os ces deux cas les symptômes ont été très différents. Ainsi, dans l’un nous observâmes, à une époque avancée d’une affection typhoïde, une véritable chorée des extrémités supérieures qui persista jusqu’à la mort, sans aucun autre symptôme qui indiquât une maladie de la moelle. Chez l’autre enfant, la marche de la maladie fut toul-à-faif insolite.
Il s’agit dans ce cas d’un garçon de deux ans qui , dans la convalescence d’une varioloïde légère, fut pris de céphalalgie , d’un léger mouvement fé-
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brile et de constipation. Pendant les premiers jours, un examen minutieux ne nous fit reconnaître aucun autre symptôme. Le pouls était à 124 , régulier , la respiration à 28 ; l’abdomen , assez développé , était souple et indolent , l’appétit nul , la soif assez vive ; il y avait de la constipation. Au bout de peu de jours , tout-à-coup , et sans cause connue , l’enfant se mit à pousser des cris très aigus pendant deux heures ; il n’eut aucun mouvement convulsif. Le lendemain , nous observâmes , en le faisant asseoir , que la tête tombait sur sa poitrine ; elle n’était pas soutenue par Jes muscles extenseurs , qui étaient dans le relâchement ; il n’y avait aucune contraction des fléchisseurs. Cette chute de l’extrémité céphalique sur la poitrine était évidemment douloureuse ; mais il n’y avait pas de douleurs à la pression au niveau des apophyses épineuses. Nous ne remarquâmes aucun désordre de l’intelligence ; l'enfant montrait bien la langue ; il parlait de lui-même. Les pupilles n’étaient pas dilatées ; mais la paupière gauche était moins largement ouverte que la droite ; le regard était singulier. Du reste , la sensibilité était partout conservée , et l’on ne remarquait de contracture ou de paralysie en aucun des autres points du système musculaire. Les symptômes persistèrent sans aucune modification pendant cinq jours , et à l’autopsie nous constatâmes un ramollissement superficiel de la moelle.
C. Ramollissement médullaire à forme chronique. — Six malades rentrent dans cette catégorie. Les symptômes ont été, dans ces différents cas, assez semblables à ceux qui sont énumérés dans les traités spéciaux sur les maladies de la moelle.
Le phénomène principal a consisté dans un affaiblissement très marqué de la motilité des différentes parties du corps, le plus souvent des extrémités inférieures : ainsi la marche était difficile^ les enfants traînaient la jambe, avaient peine à se soutenir, et fléchissaient immédiatement dès qu’on les mettait sur leurs pieds. Nous avons vu chez un de nos malades la paralysie débuter par les muscles du cou, et rendre impossibles les mouvements latéraux de la tete du côté droit. En général, il y avait au début simple gène, mais non pas abolition complète de la motilité; puis, à mesure que la maladie faisait des progrès, la gêne des mouvements dégénérait en une véritable paralysie, et, en outre, elle s’étendait au-delà des parties primitivement envahies.
Ainsi, chez le jeune garçon dont la maladie avait débuté par une grande gêne dans les mouvements du cou , la paralysie gagna ensuite la jambe et le bras du côté gauche. Chez une jeune fille, la gène des mouvements, d’abord bornée aux quatre extrémités, s’étendit ensuite aux muscles thoraciques. La faiblesse était si grande, que la malade pouvait à peine tousser,
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cracher et faire entendre sa voix. La paralysie du mouvenrient ne s’accompagnait pas d’aneslésie, et les muscles se contractaient assez facilement sous l’influence d’une piqûre, d’une irritation , ou môme d’un brusque refroidissement de la peau.
L’âge des jeunes malades , leur peu de mémoire , l’époque avancée de la maladie à laquelle Us sont entrés à l’hôpital, ne nous ont pas permis de déterminer d’une manière exacte si la paralysie avait été précédée de fourmillement ou de douleurs dans les extrémités inférieures 5 mais nous avons pu nous assurer que des douleurs vives dans la région lombaire chez un enfant, et dans les tempes, la joue et le cou chez un autre, avaient précédé dans un cas et suivi dans l’autre l’apparition de la paralysie. Dans une observation de M. Ollivier, la paralysie aurait été précédée d’attaque d’éclampsie. Une de nos malades , atteinte de convulsions à l’âge de deux ans, avait toujours con-
droite, marchait en traînant la jambe, avait le membre supérieur du même côté agité de mouvements, de tremblotements continuels, de façon à ce qu’il lui était impossible de coudre ou d’écrire.
Nous n’avons pas observé de contracture des extrémités ni de roideur du tronc. La sensibilité a toujours été conservée, et l’intelligence est restée parfaitement nette chez les malades assez âgés pour rendre compte de leurs sensations.
Plusieurs étant atteints de différentes complications à l’époque où ils ont été soumis à notre examen , nous ne pouvons pas savoir si la maladie, dégagée de toute affection concomitante, est ou non apyrétique. L’appétit était diminué, et la soif augmentée dans les cas où il existait des complications; chez quelques malades, à une époque assez avancée de la maladie, les urines et les selles étaient rendues involontairement.
Le ramollissement suit d’ordinaire une marche progressive et continue, à moins qu’il ne soit enrayé par le traitement. Dans ce cas, la maladie peut être guérie entièrement, puis récidiver, comme on le voit dans l’observation rapportée par M. Ollivier. Chez une de nos malades, l’affection, après avoir diminué d’une manière sensible sous l’influence du traitement par les cautères à l’eau chaude , reprit ensuite son intensité| première et eîi traîna la mort.
PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE, ETC
Art. ISÎ. “ Physiologie pathologique. — Mature de la maladie.
Jusqu’ici nous avons étudié les symptômes et la marche du ramollissement de la moelle sans nous préoccuper de certaines questions physiologiques, et sans rechercher si nos résultats étaient conformes à ceux auxquels étaient arrivés les auteurs qui ont écrit surles fonctions de la moelle épinière. Chacun sait que les fonctions physiologiques du cordon rachidien ont été, depuis l’origine de la médecine, l’objet d’études approfondies. On a reconnu de tout temps, d’après des expériences faites sur les animaux, que la section des faisceaux latéraux entraînait la paralysie du côté correspondant du corps, et la section complète du cordon médullaire celle des parties situées au-dessous du point entamé par l’instrument.
Un fait que nous avons recueilli semblerait prouver qu’à l’état pathologique il n’en est pas toujours de meme. Nous avons vu la moelle complètement ramollie à partir du milieu de la région cervicale, sans que les mouvements des extrémités supérieures aient été abolis. Dans un autre cas, nous avons constaté un ramollissement superficiel de la moelle au niveau de son tiers inférieur, et la paralysie était bornée aux muscles cervicaux. On peut inférer de ces faits que le ramollissement spontané de la moelle ne peut pas toujours être assimilé à ses lésions traumatiques, et que d’un autre côté le retentissement symptomatique peut se passer dans un point éloigné de celui primitivement affecté.
L'anatomie révélant d’une manière imparfaite la nature de la maladie, nous préférons, dans l’état actuel de ^la science, la dénomination de ramollissement à celle de myélite, qui préjuge la question. Nous ne nous dissimulons pas cependant qu’on peut invoquer plusieurs arguments en faveur de la nature inflammatoire du ramollissement. On peut s’appuyer d’abord sur la marche aiguë de l’affection , et sur ses symptômes fébriles; ensuite sur la nature meme de la lésion. Ainsi M. Ollivier d’Angers prétend que le ramollissement débute toujours parla substance grise, qui étant abondamment pourvue de vaisseaux, doit s’enflammer avec facilité. En outre, la méningite rachidienne s’accompagnant souvent de ramollissement de la moelle, on pourrait en conclure que les deux maladies , développées simultanément, sous la môme influence et chez le môme individu; sont de nature identi(iues ; enfin on a cherché à
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expliquer l’absence de coloration de certains ramollissements par la résorption delà matière colorante. Tous ces arguments n’ont pas une égale valeur. Ainsi , comme nous l’avons déjà dit , il n’est nullement prouvé pour nous que le ramollissement débute par la substance grise; au contraire, nous l’avons vu souvent borné à la couche blanche. En outre, un examen attentif de lu lésion ne démontre pas sa nature inflammatoire. Que trouve-t-on, en effet? un ramollissement blanc, difflueiU, sans rougeur, sans traces d’injection , sans infiltration ni collection purulente? Lorsque la mort survient avec une grande rapidité, on ne peut admettre que la résorption fies produits pbiegmasiques ait eu le temps de se faire. Les arguments tirés de la nature des symptômes de la marche de la maladie et de la méningite concomitante, sont plus graves-, ils ne suffisent pas cependant pour entraîner la conviction.
Art. IV. — IDiagnostîC.
Le diagnostic du ramollissement médullaire à l’état aigu et subaigu est d’une grande difficulté.
La forme tétanique offre , comme nous l’avons vu, une grande analogie avec le tétanos essentiel -, ses symptômes se rapprochent aussi en grande parlie de ceux de la méningite rachidienne; et pendant la vie on est souvent dans l’impossibilité de décider s’il y a ou non lésion de la pulpe médullaire. Aussi en citant plus tard des faits de guérison chez des sujets qui ont présenté la majeure partie des symptômes de la forme tétanique aiguë, nous ne nous sommes pas dissimulé qu’il n’était pas prouvé d’une manière irrécusable qu’il y ait eu, dans ces cas, un ramollissement de la moelle. Lorsque la maladie revêt la forme choréique, il est aussi très difficile de la distinguer delà chorée essentielle. Peut-être devrait-on soupçonner le ramollissement dans les cas où la chorée est secondaire à une affection fébrile, comme dans l’observation qui nous appartient.
Quand la maladie est chronique, son diagnostic devient beaucoup plus facile. Les désordres progressifs de la motilité sans déformation de la colonne épinière, coïncidant avec la conservation de l’intelligence, et en outre l’absence d’autres symptômes nerveux, seront d’un grand secours pour établir le diagnostic. Cependant ici encore l’affection pourrait être si-
CAUSES
mulée par une paralysie essentielle ou quelques autres affections de la moelle et du cerveau. ( Induration delà moelle. — Paralysie essentielle. — Tubercules cérébraux.)
Art. V. . — Clauses.
Les causes du ramollissement de la moelle sont fort obscures. Nous n’avons pas la prétention d’élucider ce sujet avec le petit ppnij3re de faits que nous possédops -, pous nous contenterons d’apporter quejques rpatériaux, auxqqe(s d’autres ajoutés plus tard poun’ont donner de la valeur.
' Causes jJrédispcsanies. — Age. — Le ramollissement de la moelle paraît être beaucoup plus fréquent chez les enfants qui ont dépassé l’agé de six ans que cliez les plus jeunes (l).
Nous avons recueilli à peu près autant d’observations de garçons que de filles. Mais nous n’attachons aucune importance à ce résultat, qui peut dépendre de causes diverses qu’il est inutile d’énumérer ici.
Constitution. — La plupart des malades étaient bruns , assez grands, et d’une constitution forte ^ deux jeunes
hiles étaient chétives, lymphatiques.
Hérédité. — Dans aucune de nos observations , l’hérédifé n’a été indiquée copime cause.
Circotistances liygiéniques. — Aucun de ces malades n’avait été placé dans des circonstances (lygiéniques défavorables ; mais deux jeûnes lûtes et un garçon se livraient habituellement à la masturbation.
Maladies antérieures. — Une fille de dix ans était tuberculeuse a un degrepeu avancé. Chez un second ^h^l§ûe, la tuberculisation avait succédé à la maladie de la inoellê. Un garçon de cinq ans fut atteint de ramollissement dans le cours d’une fièvre tvphoïde. Enfin, un garçon de quatorze ans, après avoir habité un pays très huniide, fut pris de douleurs rhumatismales; puis, à la suite d’un brusque refroidissement, d’une hémiplégie. '
Sauf le cas que nous venons de citer,' et dans lequel le passage du chaud au froid pai aît avoir influé sur la production dé la maladie, nous n’avons jamais vu leramolhssénient de la moelle reconnaître une cause occasionnelle évidente , ün coup , une
(i) 22 mois . 1 10 ans . .
3 ans 1/2 . I II ans. . . 2
9 ans . 3 14 ans
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chule, une blessure. Nous devons ajouter en terminant que dans les cas où le ramollissement médullaire a suivi une marche très aiguë, aucune cause n’a pu expliquer sa production.
Art. VI, — Pronostic.
Aigu ou chronique, le ramollissement de la moelle est une maladie fort grave; on pourrait même douter de sa curabilité, lorsqu’il suit une marche rapide. Toutefois les symptômes de cette affection ne sont pas assez bien caractérisés pour qu’il nous soit permis de dire qu’elle est toujours mortelle. Nous avons vu qu’à l’état aigu elle débutait avec tous les symptômes du tétanos, et qu’elle revêtait quelquefois aussi la forme de la chorée. Or, on trouve dans la science plusieurs exemples de guérison de tétanos spontané. Trois faits de cette espèce sont consignés dans le Journal de médecine , chirurgie et pharmacie (1); on en trouve un autre dans les Archives de médecine (2), un autre consigné dans la Thèse de M. Guyon-Yernier sur le tétanos (Paris, 1834, n® 60). îl s'agissait dans ce fait d’un enfant de treize ans atteint de tétanos à la suite d’un refroidissement, et guéri par les bains de vapeur et l’opium. Un sixième, rapporté par Constant dans son Mémoire sur la contracture des exti'émités (3). Mais nous le répétons, il n’est nullement prouvé pour nous que dans ces différents cas il y ait eu ramollissement de la moelle. En est- il de même de l’observation rapportée par notre ami le docteur Durand (4)? Il s’agit dans ce cas d’une Fille de onze ans bien constituée, qui fut prise tout-à-coup de douleur dans la région lombaire, d’engourdissement et de crampes dans les extrémités inférieures; quelques heures après l’apparition de ces accidents, il y avait paralysie presque complète : les urines et les matières fécales étaient rendues involontairement. Cet état persista pendant quatre jours; puis à la suite d’un traitement antiphlogistique, saignée de trois palettes, ventouses scariliées sur la région lombaire, bain, cataplasmes, la fièvre, la douleur, disparurent, la sensibilité revint. Au bout deVingt-
(1) Tome XVI, mars 1809.
(2) Tome XIX, série, p. 296.
(3) Gazette médicale.^ 1882, p. 80.
(4) La Clinigiie des hôp, des enfants scplemhvc 1842, p- ipa-
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quatre jours environ , la guérison était presque complète. Y a-t-il eu dans ce cas une simple lésion des fonctions de la moelie épinière, méningite rachidienne ou ramollissement? C’est ce qu’il nous est assez difficile de décider.
Art. Vïï. — Traitement.
§ 1. Indications. — îl est bien difficile d’établir à priori le traitement qui convient au ramollissement de la moelle. S’il était prouvé que cette affection fût de nature inflammatoire, ce serait la médication antiphlogistique qui, rationnellement^ devrait avoir le plus de succès. Mais comme nous l’avons vu, la nature phlegmasique du ramollissement est loin d’être incontestable. Toutefois, fidèles à la règle que nous nous sommes imposée de formuler notre traitement d’après l’expression symptomatique des maladies autant que d’après leurs caractères anatomiques, nous pensons que la thérapeutique du ramollissement cérébral doit varier suivant la forme sous laquelle il se présente. Est -il aigu et fébrile, le traitement antiphlogistique lui est applicable dans certaines limites. Est-il apyrétique, subaigu ou clironique, la médication ne doit plus être la môme, et c’est principalement aux médicaments révulsifs que le praticien doit s’adresser. Enfin, en consultant l’expérience, on voit qu’il existe d’autres méthodes sous l’influence desquelles la guérison d’accidents offrant beaucoup d’analogie avec ceux qui résultent du ramollissement, a été obtenue. Le praticien doit les connaître, afin de pouvoir les appliquer dans les cas qui requièrent leur usage.
§ ÎI. Médications. — Résumé. — 1° Forme aiguë. — Lorsque la maladie débute avec des symptômes fébriles bien caractérisés, il ne faut pas hésiter à pratiquer une saignée; cette émission sanguine sera assez abondante et proportionnée à l’àgedu sujet. Si elle n’est pas suivie de succès , il faudra appliquer des sangsues le long de la colonne vertébrale ou mettre des ventouses scarifiées eodem loco. Nous devons cependant prévenir les praticiens que l’on a souvent assez de peine à faire prendre aux enfants une position convenable pour que cette application de sangsues puisse être faite à l’endroit désigné. Dans ce cas, et pour éviter des douleurs et des efforts nuisibles , on appliquera les sangsues aux apophyses mastoïdes ou à l’anus.
Lorsque les sangsues seront tombées et que le sang aura cesse
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de couler, il faudra nieltre le malade dans un bain tiède en employant les precauiiops convenâblës^ car les mouvemehis sont très douloureux. Le traitement par la saignée et les ventouses a été suivi de succès dans üiiè observation raàpportéé par ÎM. Durand-, les symptômes tétaniques étaient très prononcés dans ce cas.
Si le traitement antiphlogistique ne diminuait pas les accidents, ij faudrait commencer cèiüi par l’dpiurii a haute dose, eii ayant soin toutefois de rie pas pepaSér èert^ihes lirhitei; mais ôri sait qü’ëp cas pareil bn pëüt dbniiër deâ doses éiiormes d’opium sans qu’il sürviëririëdë ilarëbtiSnië. Èn tiiéhiè lëmpsrbH administrera des lavements émollients ou purgalifs, dui âdrdht le double avantage d’pccasiorier une dérivation siif le tube digestif et de s’opposer; a l’àccümulatibh des matières fécales dans le rectum, là constipation étant le résultât hécëssaire de la maladie et aussi de là médicàtibii rlbrit riOus cbhsëillbfis l’usage. Si malgré cë Iràitemënb continue activement pendant Quelques jolis, il ïië survenait aiictin àmeiidèmëiit , ribüs rt’bèsiteribns
tîoris nàboiitâjnës. ^ ^ '
2° Parme çhromque. — Lë Iraitëltiëht duràihbliîssëmënt chronique në doit évideinment pas reposer sUr les niemés principës. La mëdicàtibn aptiphlogistiquë, employée avëc unëcertàinëënërpie^ serait nüisiblè, tandis qu’on pëüt pperér d’beüreüx résultats par l’emploi de là médication revulsivè. t)ans rbhsërvàtion que nous avons empruntée a #. tillivler, il y eut ün àmendëment très marqué à la suite de l’emploi des vésicatoires volants et des frictions sèches pràtiquéès au niveau de la région lombaire. Èrisùitë on administra trèntè db'ücbes d’eau tiède fortement salée sur les lombes j après cliàdüë douche on plaçait l’enfant dans un lit chaud où il Suait àbohdamilièht. On interrompit ces douches pendant qüelg^ puisbii en donna quarante
autres: ëhîih âü bout de six mois ëhvii’on la guérison fut corhplète. .
Üans une (lé nos ohsèrvàtîbhs îl | ëut line àrhëimfatiôii très grande à la suite de î’emplbî des càtitere^ à i’ëàii cbaüdè, et tout faisait espérer là guérison Ibrsqhë i’ènl'aht sucëbmbâ à ünë rechute. Ces faits\ quoique bien p^^^^ nous mettent
sur la voie du traitement à conselllef eh ëàs pareil.
Si îa maladie suit une marche tou t-à-fait chronique, il ne
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sera pas nécessaire de rien changer au régime du jeune malade ; si elle débutait d’une manière aiguë ou subaiguë, une diète de quelques jours serait convenable. On commencera par mettre en usage des frictions sur les muscles sacro-lombaires avec une flanelle imprégnée d’un alcoolat excitant (eau de Cologne , de mélisse, eau-de-vie , rhum coupé avec de l’eau). Ces frictions, pratiquées soir et niatin, seront continuées pendant plusieurs semaines de suite. S’il ne survient aucun amendement, ori pourra ëmployer les douches d’eau salée comme dans l’exemple que nous avons cité ci-dessus; elles seront aussi continuées pendant long-temps.
Si l’enfaiit ri’est pas très jeune, de neuf à quinze ans, il n’y aura pas de grands inconvénients à ce que les douches soient suivies de sueurs abondantes ; on pourrait môme , si au bout de peu de temps elles n’avaient pas produit d’effet appréciable, les remplacer par des douches de vapeur. Chez les enfants plus jeunes, nous craindrions de provquer fréquemment des sueurs abondantes, l’affaiblissement qui en résulterait pourrait avoir de gravés inconvénients. Si les douches ne procuraient aucun sdülagement, il faudrait appliquer quelques vésicatoires volants î5ur les côtés de là colonne vertébrale ; et enfin on aurait recours à des révulsifs plus énergiques, si le: traitement que nous venons d’indiqüef n’âvalt produit aucun résultat. On appliquerait alors des caütères à l’eau chaude le long de la colonne vertébrale à uiie certaine distance des os, et l’on entretiendrait la suppuration pendant loUg-temps. Il faudrait en outre apporter une gràbde attention à certains accidents qui sont souvent le résultat de la maladie : ainsi; l’écoulement involontaire des urines et des matières fécales pouvant occasionner facilement une esdarre au sacrum , il sera nécessaire de renouveler fréquemment le linge des jeunes malades, et d’employer des soins de propreté minutieux pour éviter cet accident. La rétentiorl d’üririe nécëssitera remploi de la sonde.
Nous ne pensons pas que les préparations de strychnine, ou l’ëmpldi dé l’électricité, puissent être d’aucune utilité; nous érôydbs même qu’ufi pareil traitement pourrait avoir de graves inconvénients ; et si nous en parlons ici , ce n’est que pour le proscrire.
INDLIRATIOX DE LA AIOELI.E.
CHAPITRE XXV. — INDURATION DE LA MOELLE
Deux de nos malades nous ont offert un exemple d’indura-' lion de tout le cordon rachidien. La moelle était, dans ces deux cas, très dure, élastique, résistante sous le doigt ; elle se coupait en rondelles minces comme des tranches de viande ferme. Dépouillé de sa membrane propre, le cordon rachidien avait entièrement conservé sa forme, et l’on pouvait aussi couper l’organe en rondelles minces ^ le tissu ne criait pas sous le scalpel. Cet état de la substance médullaire coïncidait, dans un cas, avec un état analogue de la substance cérébrale. Dans un fait rapporté par IM. Burnet, et qui a été analysé dans le chapitre sur Vinduration cérébrale, la moelle épinière avait subi une altération analogue à celle du cerveau. L’induration médullaire était, dans ce cas encore, plus prononcée que dans les deux observations que nous venons de citer. « La moelle, dit l’auteur, est très blanche et très dure; onia partage facilement en plusieurs lanières qui en occupent toute la longueur ; la traction suffît pour cela. Une de ces lanières, qui forme à peu près le quart de son épaisseur, soutient facilement une scie d'amphithéâtre. »
Nos deux malades, âgés, l’un de trois ans, l’autre de quatre et demi, étaient atteints d’une paraplégie; récente chez l’un, elle ne datait guère que de trois semaines ; plus ancienne chez l’autre, elle durait depuis plus de huit mois. La sensibilité était conservée; les malades n’accusèrent aucune douleur; il n’y avait aucun autre symptôme qui pût être rapporté à une lésion des fonctions du système cérébro-spinal. La mort fut occasionnée par des complications: un de ces enfants succomba à une scarlatine, l’autre à une coqueluche compliquée de pneumonie. Le malade de M. Burnet put, jusque dans les derniers jours de sa vie, remuer ses membres.
Quelle est la nature de cette altération? Doit-on la considérer, avec M. Ollivier d’Angers comme le résultat d’une inffammation chronique ou comme une maladie szd generis? L’observation de ce médecin, que nous avons citée dans notre article Ramollissement, semblerait militer en faveur de la premième hypothèse. Il s’agit dans ce cas d’un enfant qui eut à plusieurs reprises des attaques de paraplégie. A l’autopsie, on constata un ramollisse-
ORGANES EXTERNES
ment de ia partie inférieure de !a moelie et une induration bien évidente de sa partie supérieure. Cette dernière lésion avait-elle succédé à la première? cela est probable. Dans les faits que nous avons recueillis il est bien difficile d’admettre que les choses se soient passées ainsi, puisque, chez nos malades, l’induration était dans un cas très récente, et que , dans l’autre, les symptômes avaient persisté au meme degré d’intensité jusqu’à la mort.
Nous croyons que , dans l’état actuel de la science, il vaut mieux se borner à inscrire cette lésion dans le cadre nosologique, et ne pas forcer les analogies en la rattachant à l’inflammation Elle offre , du reste , la plus grande ressemblance avec l’induration cérébrale, et la coïncidence des deux affections est une nouvelle preuve de l’identité de leur nature.
SECTION II. — ORGANES EXTERNES
Les maladies que nous allons étudier dans les chapitres suivants sont les inflammations des articulations, de la peau, du tissu cellulaire et du conduit auriculaire. La phlegmasie de la peau et celle de l’oreille sont les seules inflammations des organes des sens que nous nous proposons de décrire dans cette section , les autres ayant trouvé place ailleurs, ou ne rentrant pas dans notre cadre.
CHAPITRE L — RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU
Le rhumatisme articulaire est une maladie rare dans l’enfance. Le petit nombre d’observations que nous avons recueillies ne nous permettra pas d’entrer dans de longs développements. Cependant, désireux d’étudier ce sujet comme tous ceux sur lesquels nos investigations se sont portées, nous avons analysé en détail dix observations que nous avons recueillies, et une que nous devons à l’obligeance du docteur Piet. En oulre, nous avons consulté quelques faits Rui nous ont été communiqués,
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et d’autres qui sont insérés dans les journaux de médecine. Nous ne traiterons ici que du rhumatisme articulaire aigu, le seul que nous ayons observé.
Art. I. — Symptômes.
Les sijmptômes du rhumatisme chez l’enfant sont tout-à-fait analogues à ceux que l’on observe chez l’adulte; cependant ils offrent en général une intensité beaucoup moindre, et la maladie totale une durée beaucoup plus courte.
La fièvre existe au début; elle précède d’un jour l’apparition des douleurs, ou bien elle coïncide avec elles. Dans les cas où il n’y a pas de complication , elle est de courte durée, et peu intense. La chaleur de la peau et l’accélération du pouls indiquent d’une manière exacte l’intensité du rhumatisme. Dans les cas très légers, nous avons vu le mouvement fébrile presque nul à partir du sixième au huitième jour; lorsque l’affection était un peu plus intense, la fièvre durait plus long-temps; mais elle cessait avant la disparition des douleurs rhumatismales. Dans les cas au contraire où il existait une complication , la lièvre persistait après la disparition du rhumatisme.
Habitude extérieure. — Dans les cas légers, la face n’était pas colorée; le faciès exprimait l’abattement ou un léger degré de souffrance; lorsque la maladie était plus intense, la face était colorée, les lèvres et les narines sèches. Le décubitus était presque, toujours dorsal , immobile.
Les douleurs articulaires nous ont offert d’assez grandes différences dans leur intensité, le plus souvent elles ont marqué le début avec la fièvre; deux fois cependant la fièvre, la soif, l’anorexie, quelques nausées, une fatigue générale, les ont précédées pendant vingt-quatre heures. Au début, les douleurs siégeaient dans les articulations des membres inférieurs, et principalement dans les genoux, plus rarement à la fois dans les genoux et les poignets; elles étaient exaspérées par le plus léger contact Comme chez l’adulte, elles étaient accompagnées de rougeur et de tuméfaction des articulations malades, plus prononcées aux genoux que partout ailleurs; plusieurs fois nous avons noté que la rotule était éloignée des condyles par l’épanchement. Les douleurs, la rougeur et la tuméfaction restaient rarement bornées aux parties où elles s’étaient primitivement développées.
MARCHE. — DURÉE. ^ COMPLICATION, ETC
Dans les cas où la maladie était intense, ï’atîection rhumatismale s’étendait avec rapidité, et finissait par envahir successivement toutes les articulations. Lorsqu’au contraire elle était très'légère, non seulement les douleurs étaient beaucoup moins vives, et tous les symptômes inflammatoires locaux moins prononcés, mais aussi le nombre des articulations envaliies primitivement ou successivement était beaucoup moins considérable. Bien rarement nous avons pu nous assurer de la nature des douleurs Un enfant de quatorze ans, intelligent, lescomparait à des coups légers donnés dans les épaules, les genoux, les bras et les cuisses. Leur durée a été très variable, nous les avons vues disparaître en six jours , huit jours , neuf jours , onze jours ; il va sans dire que dans tous ces cas la maladie était très bénigne ; dans ceux où elle était plus intense, la durée des douleurs dépassait rarement quinze jours, une seule fois ellesont persité jusqu’au vingt et unième.
Les troubles des fonctions respiratoires, digestives et cérébrales ne nous ont rien olYert qui fût spécial au rhumatisme ; la toux, les douleurs thoraciques appartenaient aux complications; la soif était modérée dans les cas légers, vive lorsque la phlegmasie était plus intense^ la langue toujours humide, légèrement blanchâtre ou jaunâtre; les selles rares, presque jamais liquides.
Art. II. — Marche. — Durée. — Complications. — Terminaison. —
Pronostic.
Il n’est pas nécessaire de grouper les symptômes que nous venons d’exposer pour présenter le tableau de la maladie; les détails dans lesquels nous sommes entrés sont suffisants; nous nous contenterons de dire que le rhumatisme suit une marche beaucoup plus rapide que chez l’adulte, puisque nous avons vu la maladie céder au bout de six jours, et presque (oujours disparaître avant le quinzième. Nous remarquerons ici que la durée du rhumatisme a été; d’autant plus courte que la maladie était plus simple : ainsi dans les cas où l’afTection rhumatismale a été très légère et de tiès courte durée, il n’y a pas eu de complication , tandis que l’inflammation articulaire était à la fois plus prononcée et plus persistante , lorsqu’il existait une complication accompagnée d’un mouvement fébrile intense. Les récidives de rhumatisme, si fréquentes chez l’adulte, ne sont pas rares dans l’enfance : trois de nos malades on étaient atteints
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pour la seconde fois; il en était de môme chez une fille de douze ans, dont nous devons l’observation à M. Piet.
Les complications les plus ordinaires du rimmatisme sont la péricardite et la pleurésie. Chez un de nos malades ces deux affections coexistaient : elles avaient débuté en même temps que les douleurs rhumatismales; deux autres étaient atteints de péricardite qui , dansaucun cas, ne fut très intense. Dans l’observation de M. Piet, une péricardite intense débuta le troisième jour d’un rhumatisme aigu, et entraîna la mort le vingt et unième. Dans un autre fait qui nous a été communiqué par M. Legendre, et que nous citerons ailleurs (V. Chorée)^ un rhumatisme articulaire de courte durée fut suivi d’une chorée très intense, compliquée les derniers jours de péricardite légère; elle se termina par la mort.
Pronostic. — Le rhumatisme simple, chez l’enfant, est une maladie légère. Lorsqu’il est compliqué de péricardite, cette phlegmasie. souvent peu intense, n’empêche pas le retour à la santé. Dans les cas , au contraire , où elle est plus étendue , elle offre une assez grande gravité. Les dix enfants que nous avons observés ont tous recouvré la santé ; mais il est vrai de dire que chez six d’entre eux l’affection était extrêmement bénigne. Tous nos malades ayant guéri, nous n’avons pu constater la nature des altérations que le rhumatisme laisse après lui; mais celui dont M. Piet nous a communiqué, l’observation ayant succombé, voici quelles sont les lésions que l’on a constatées à l’autopsie , pratiquée vingt-quatre heures après la mort. « Les tissus fibreux des articulations affectées pendant la maladie, ne sont ni épaissis ni rouges, ni suppurés. Les deux articulations radio- carpiennes contiennent une synovie concrète, épaisse, jaune, en grumeaux albumineux; la synoviale paraît ede-môme un peu sèche ; il y a un peu d’injection dans celle du poignet gauche; les articulations du tarse et des coudes sont à Tétât sain. >*
Art, III. — - Diagnostic.
Le rhumatisme articulaire se présente avec des caractères assez tranchés pour qu’il soit facile de le reconnaître . Il est toutefois trois maladies qui pourraient en imposer pour lui, ce sont : iM’intlammation articulaire qui se développe dans le cours de la variole -, 2“ celle qui est liée à une phlébite; 3'’ enfin, c’est une affection fort singulière qui consiste dans un épanchement de sang
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dans les arîiculalions. Nous avons trouvé dans les journaux de médecine des observations de ces trois formes de lésions articulaires; nous nous bornerons à en présenter le résumé qui servira à établir le diagnostic différentiel que nous cherchons à poser.
1° Lmflammation articulaire variolique, dont nous aurons encore occasion de parler, présente d’assez grandes ressemblances avec le rhumatisme, en sorte qu’on pourrait peut-être la considérer comme un rhumatisme secondaire ; toutefois elle en diffère par sa marche, par sa gravité et sa terminaison. Nous avons observé quelquefois à la suite de la variole une douleur avec tuméfaction des articulations; nous avons été assez heureux pour voir cette affection se terminer par la guérison; mais il n’en est pas toujours ainsi, et lorsque la phlegmasie articulaire coïncide avec une variole grave, elle se termine par suppuration. On en trouve un exemple des plus caractérisés dans un fait publié dans la Gazette médicale (1) ; en voici l’abrégé.
Il s’agit d’un garçon de quatorze ans qui entra à l’hôpital des Enfants pour y être traité d’une pleurésie. Etant convalescent, il fut atteint de variole ; au quatrième jour de l’éruption le poignet droit devint douloureux, puis il se tuméfia, puis les douleurs gagnèrent d’autres articulations, et le malade succomba dans le dernier degré de marasme ; la fièvre et le dévoiement terminèrent la scène. A l’autopsie, pratiquée quarante-huit heures après la mort, « on ouvre successivement toutes les articulations : celle du poignet droit , qui avait la première donné des signes de souffrance , est ouverte la première. A peine le bistouri a-t-il pénétré dans l’intérieur de l’articulation, qu’il s’en écoule un pus blanchâtre très liquide. Il existe un foyer purulent entre les muscles de la partie antérieure de l’avant-bras du même côté. La jambe gauche offre plus de volume que l’extrémité inférieure du côté opposé; elle paraît être le siège d’une espèce d’empâtement. L’articulation fémoro-tibiale contient plusieurs cuillerées de pus. La synoviale offre une rougeur très manifeste ; elle est érodée en quelques points , boursouflée en d’autres. L’articulation coxo-fémorale du même côté contient un pus blanc crémeux ; les cartilages sont détruits en plusieurs points. On examine l’intérieur des principales veines , et on ne trouve pas un atome de pus. t)ans l’articulation scapulo-humérale droite existe un pus rougeâtre, sanguinolent; enfin toutes les articulations qui avaient donné des signes de souffrance, si on en excepte celles des doigts, nous ont offert de la suppuration. » Les autres organes ne présentent pas d’altération, sauf quelques tubercules dans le poumon.
L’itdlanimalion articulaire liée à la phlébite offre des caractères anatomiques et une marche qui la rapprochent de celles
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que nous venons de ci ter; elle offre aussi d’assez grands rapports avec le rhumatisme articulaire. Les différences qui existent entre ces deux dernières affections doivent être cherchées plus dans les symptômes généraux que dans l’éî at local lui-même. Le fait suivant que nous empruntons à M Papavoine est un exemple remarquable d’inflammation suppurative des articulations.
Il s’agit d’un garçon de quatorze ans. La maladie débute , comme un rhumatisme, par des douleurs dans l’épaule droite , qui se propagent ensuite à d’autres articulations. Le mouvement fébrile est prononcé , et le sang de la saignée recouvert d’üne couenne inflatnmatoire très évidente. Le neuvième jour de la maladie, le mouvement fébrile augmente; la langue s’ulcère ; il survient de l’agitation, puis du délire en même temps ; deux petites tumeurs se développent sur le trajet de la huitième côte ; elles ont la couleur de la peau et sont très douloureuses. Les jours suivants , les tumeurs disparaissent; la fièvre et le délire persistent; d’autres articulations se prennent. Plus tard, un érysipèle se développe à la face; le délire continue ; mais lé malade s’alfaiblit; des ecchymoses se développent sur tout le corps , et le vingt-sixième jour de la maladie il meurt.
A l’aulôpsîè, l’articulàlioîi huméro-cubiiâlè droite est remplie d’un pus rougeâtre ; s’échappant ensuite dé sort sein , il â fusé entre les différents muscles dé l’épaule qu’il a disséqués. L’apophyse coracoïde , dénudée de son périoste , est séparée du reste de l’omoplate ; sa surface est inégale , rosée : elle est ainsi isolée au milieu du pus épanché. L’angle antérieur de l’omoplate, le tiers supérieur de la côte de cet ôs, sont également dénudés ; mais leur surface est blanche et lisse. La cavité glénoïde est effacée ; cettè surface articulaire est plane , dépourvue de ftbro-cartilage , rugueuse , comme frappée de carie commencàflte ; la tête de l’humérus est également privée de fîbro-cartilage en plusieurs points. La capsule synoviale est rose, injectée seulement autour du col de l’huméf us. Le périoste , un peu ramolli, n’est que faiblement injecté ça et là. A gauche, une vaste collection purulente s’est formée autour de la clavicule, qui est presque enliéremertt dépouillée de son périoste ; lé pus fusé sOus les pectoraux et dans l’aisselle, et ne pénètre point dans l’articulation de l’épaule, où l’on n’observe qu’une injection assez vive et générale de la synoviale. A l’articulation coxo-féniOraie gauche , mêmes lésions qu’à l’épaule droite ; destruction des fibrocartilages ^ du ligament inter-ârliculàîre , de la glandé synoviale; injection de la capsule ; vaste abcès pénétrant dans le bassin par le trou oval, fusant entre les adducteurs de la cuissé et entre lés fessiers. L’articulatiort tibiotarsiertne du même côté offre une séparation de l’épiphyse du péroné du reste de l’os ; le périoste de cet os s’en détachait avec la plus grande facilité ; d’ailleurs mêmes lésions des surfaces articulaires que celles de la hanche ; le pus a disséqué les muscles de la jambe jusque près du genou.
Système circulatoire. — Les veines ascendantes, à partir de l’eltrémilé supérieure des cuisses , les descendantes, et surtout la jugulaire droite, la veine cave supérieure, sont très vivement colorées d’un rouge foncé.
L’iliaque gauche, à son confluent avec l’hypogastrique, est obstruée par
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un caillot sanguin autour duquel est accumulée de la matière purulente plus ou moins épaissie. Cette matière, mais plus molle , se trouve encore dans l’une des veines qui s’unissent à l’hypogastrique. L’oreillette et le ventricule droit sont d’un rouge foncé, remplis de caillots noirs, fibrineux ; le cœur gauche a la coloration accoutumée. L’aorte descendante offre aussi quelques plaques rouges , mais peu étendues , et moins vivement colorées que les veines.
Peut-être faudrait* il considérer ce fait comme un exemple de rhumatisme articulaire terminé par suppuration et compliqué de phlébite.
3" Epanchement sanguin articulaire. — Cette rare et curieuse maladie a offert encore la plupart des symptômes du rhumatisme. Dans une observation dont nous allons donner l’extrait, le diagnostic était d’autant plus difficile que l’enfant avait eu une première attaque rhumatismale. Ce fait a été publié par M. Maréchal (1).
Une fille de quatorze ans fut traitée une première fois à l’hôpital pour une affection rhumatismale qui avait suivi une marche chronique. Guérie de cette maladie, elle fut de nouveau reprise de douleurs dans les hanches, les genoux et les articulations sterno-claviculaires. A l’hôpital, on constata des signes de cachexie : les gencives étaient violettes, livides, saignantes, la figure infiltrée; les articulations sterno-claviculaires, coxo-fémorales et fémorotibiales et les parties voisines étaient excessivement douloureuses , soit au moindre mouvement, soit à la plus légère pression. Les jours suivants , les symptômes augmentent de gravité ; l’infiltration de la face gagne le reste du corps ; le pouls s’accélère ; il survient de la diarrhée ; la piqûre d’une saignée se transforme en un ulcère grisâtre. La veille de la mort, au niveau des deux articulations sterno-claviculaires , deux tumeurs excessivement douloureuses se développent ; la peau qui les recouvre n’est ni rouge ni tendue. Le lendemain la malade meurt' les derniers jours l’affaiblissement était extrême.
A l’autopsie, indépendamment des altérations propres à la bronchite et à l’entérite, on trouve les articulations dans l’état suivant :
Au niveau des articulations sterno-claviculaires, on retrouve, avec leur différence de volume, les deux tumeurs observées la veille de la mort delà malade. En les palpant avec soin, on reconnaît qu’elles sont constituées par un liquide et par un corps dur, rugueux, qui soulève la peau; c’est à gauche surtout qu’on sent bien distinctement la résistance inégale des deux corps concourant à la composition de ces tumeurs. Celle de ce dernier côté étant ouverte largement, on reconnaît qu’elle est formée par une masse de sang noir , en partie liquide , en partie coagulé , épaisse de trois lignes , et embrassant la clavicule immédiatement dans tout son pourtour et dans une longueur représentée par ses trois quarts internes. Dans la même étendue ,
(i) Journal hebdomadaire tom. II , p. 2G0.
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le périoste, qui est blanchâtre, mais épaissi , se tr'ouve ainsi écarté du corps de l’os qu’il doit envelopper, et sert de limite au sang épanché. Du milieu de cette masse sanguine s’élève une surface légèrement convexe , presque plane , hérissée d’aspérités très fines ; c’est l’extrémité de la clavicule dégarnie de son cartilage articulaire ; c’est elle qui , soulevant immédiatement la peau, causait les douleurs si atroces notées la veille de la mort de la malade. En dedans et plus en arrière , on trouve le cartilage articulaire , sur la face externe duquel on voit une cavité peu prononcée et un peu rugueuse , destinée sans aucun doute à recevoir l’extrémité de la clavicule. Par son côté interne , elle concourt à former l’articulation sterno-claviculaire , qui est parfaitement saine , et dont on retrouve toutes les parties constituantes.
La portion de clavicule ainsi entourée de sang a une teinte rouge , provenant de son immersion dans le sang, et qui a disparu par une macération de quelques jours. Sa texture n’est en aucun point altérée.
A l’extrémité externe de cette même clavicule, on ne trouve pas d’épanchement de sang aux environs de son articulation avec l’acromion, articulation qui est saine ; mais on détache très facilement le cartilage articulaire de la portion osseuse qu’il revêt. Des lésions offrant la plus grande analogie avec celles dont on vient de lire la description existaient au niveau de la clavicule droite. On retrouve aussi un épanchement sanguin considérable entre le fémur et son périoste.
D’autres faits analogues à celui-ci ont été recueillis par les auteurs qui ont étudié les hémorrhagies constitutionnelles; nous en parlerons plus tard. (Voyez Hémorrhagies .)
Art. IV. — Causes.
Age. —-Le rhumatisme, comme nous le disions tout-à-i’heure, est une maladie rare chez i'enf,int; nous n’en avons pas observé d’exemples au-dessous de l’àge de sept ans. Presque tous les malades dont nous avons analysé ou consulté les observations étaient âgés de douze à quatorze ans.
Sexe. — D’après les faits que nous possédons, les garçons y seraient plus sujets que les tilles.
Constitution. — Nos malades, bruns ou blonds, jouissaient en général d’une bonne santé; ils étaient tous bien musclés et d’une constitution assez forte.
Hérédité. — Un seul était né d’une mère sujette aux douleurs rhumatismales. Nous voyons aussi , dans l’observation de M. le docteur Piet, la maladie être héréditaire.
Refroidissement. — Le passage du chaud au froid a été, chez un de nos malades, la cause évidente du rhumatisme. Occupé pendant trois jours à labourer la terre, il se refroidit après avoir
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abondamment transpiré, et ce fut peu après que débuta la maladie. Un autre enfant, sujet aux douleurs rhumatismales, en fut atteint de nouveau apres avoir couché dans un rez-dechaussée humide et sur un matelas qui reposait sur le sol.
Art. V. — Traitement.
§ 1. Indicalions. — Les indications que le praticien doit se proposer de remplir dans le traitement du rhumatisme sont, chez l’enfant, analogues à celles que réclame la môme maladie chez l’adulte.
1“ Il faut attaquer l’élément inflammatoire par un traitement antiphlogistique convenable;
2° Calmer les douleurs au moyen d’applications locales sédatives ;
3" Prévenir les complications et les combattre dès qu’elles se manifestent.
§ il. Médications. — Résumé. — Le rlmmatisrne léger qui ne consiste que dans un peu de tuméfaction et de rougeur bornée à une ou deux articulations, accompagnée d’une ücvre médiocre, ne réclame pas de traitement bien actif: une seule application de sangsues, des embrocations huileuses calmantes ont sufti pour le dissiper dans les cas que nous avons observés. Lorsque la maladie est plus intense et s’accompagne d’un mouvement félirile très marqué, lorsque les symptômes généraux et locaux indiquent l’existence d’une complication grave du côté de la poitrine, il ne faut pas hésiter à mettre en usage le traitement antiphlogistique; nous n’avons pas, en cas pareil, épargné lesérnissions sanguines. I.es enfants atteints de rhumatisme étant en général vigoureux, on peut, sans inconvénient, leur ap[)liquer la méthode en usage à l’àge adulte. Ainsi nous avons pratiqué trois saignées, à deux jours d’intervalle chacune, chez un garçon de quatorze ans atteint de rhumatisme compliqué de péricardite; en outre nous appliquâmes huit sangsues à la région précordiale. Chez un autre enlant de onze ans nous pratiquâmes deux saignées et nous atipliquâmes des sangsues à plusieurs reprises; au bout de quatorze jours la malade était guérie. En môme temps que l’on met en usage le traitement antiphlogistique, on prescrira à l’inlérieur des boissons rafraîchissantes nilrées, quelques loochs ou potions gommeuses avec une faible proportion de sirop diacode pour calmer les d<>uleuis cl provoquer le sommeil.
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Il faut aussi chercher à calmer les douleurs locales. Nous préférons, pour atteindre ce but, les onctions avec des liniments calmants aux applications de cataplasmes, dont le poids est souvent dilficilement supporté par les jeunes malades. Les complications de pleurésie et de péricardite seront traitées par les moyens appropriés. S’il existe quelque autre désordre fonctionnel comme de la constipation , par exemple, nous ne conseillons pas de prescrire des purgatifs violents, qui auraient l’inconvénient d’irriter le tube digestif et de provoquer des selles abandantos: mais Ton mettra en usage de doux laxatifs tels que la manne, la pulpe de lamarin, la potion de café ou bien des lavements avec l’huile , le miel de mercuriale, etc. , qui procurent une ou deux évacuations dans les vingt-quatre heures. Il ne faut pas oublier que les mouvements sont extrêmement douloureux , et qu’il faut , autant que possible, les éviter au jeune malade; c’est pour cela que nous conseillons de ne pas provoquer trop souvent les évacuations alvines.
CHAPITRE IL — INFLAMMATIONS AIGUES OU CHRONIQUES DE LA PEAU
Les maladies de la peau ont été depuis quelques années l’objet de nombreuses recherches en Angleterre et en France. Cette branche de la pathologie est maintenant au niveau des autres parties de la science , et les ouvrages dans lesquels sont consignés les travaux des dermatologistes modernes sont entre les mains de tous les médecins.
Bon nombre de pathologistes, en étudiant les affections cutanées chez l’enfant et chez l’adulte , en indiquant la fréquence des formes suivant les âges, en précisant celles qui sont spéciales aux premières années de la vie, nous ont peu laissé à faire. Nous nous contenterons en conséquence de consacrer quelques pigi's aux affections cutanées que nous avons eu le plus souvent occasion d’observer, et qui plus que d’autres sont particulières à l’enfance. Nous suivrons la classilication de Willam, modifiée par M. Rayer.
Obligés de faire un choix parmi le grand nombre d’affections
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qui sont classées dans le chapitre des phlegmasies , nous passerons rapidement en revue leurs différents ordres-, nous indiquerons approximativement quelle est la fréquence de celles qui rentient dans chacune de ces catégories, et nous signalerons en quelques mots les particularités qu’elles présentent.
Cette énumération terminée , nous décrirons avec plus de détails . dans l’ordre des pustules, Vimpét 'igo et le faims; dans celui des vésicules, l’erj^ema ; dans celui des exanthèmes, la roséole et Vérysipèle. Nous terminerons par quelques courtes considéra lions sur rinflammation pseudo-memhraneuse (diphthérite).
1. Exanthèmes. — Les pathologistes ont l’habitude de classer dans cet ordre la rougeole et la scarlatine^ on connaitles motifs qui nousont engagés à décrire cesaffections dans une autre partie de cet ou vrage. Les autres genresde cet ordre sont l’érysipèle, la roséole, qui seront décrits plus tard ; l’érythèrue, l’urticaire.
Erythème. — On observe chez les enfants, et surtout chez les plus jeunes, plusieurs variétés de l’érythème. Tantôt on voit de simples taches rouges sur les fesses ou les cuisses; d’autres fois la rougeur occupe une surface plus étendue , à la partie interne des cuisses, et s’accompagne d’un suintement abondant et fétide. Résultat du défaut de seins et de propreté, cette affection disparaît aisément quand on éloigne les Causes qui lui ont donné naissance. Enfin , et d’ordinaire chez des enfants au-dessus de cinq ans, on observe cette curieuse variété d’érythème à laquelle on a donné le nom (V erythema nodosum , qui peut en imposer pour une affection plus grave à un observateur inattentif.
Vurticaire est un exanthème que nous avons eu occasion d’observer assez fréquemment chez les enfants, surtout à partir de l’àge de six ou sept ans. Cette maladie légère n’offre aucune particularité digne d’intérêt.
IL Bulles. — Deux maladies appartiennent à cet ordre: résout le pemphygus et le rupia.
Pemphyyus. — Nous avons rencontré plusieurs exeiuples de pemphygus aigu ; les bulles, au noînbre de cinq ou six, occupaient les extrémités inférieures; leur marche était identi(|ue à celle décrite chez l’adulte. On sait que cette affection se développe quelquefois chez les enfants nouveau-nés. Nous n’avons jamais mi un seul exemple de pompholix diutimis, maladie dopt nous avons recueilli quelques rares observations à rhô[)ital Saint-Louis.
Le rupia est chez les enfants débiles et cachectiques plus
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fréquent que le pemphygus; i! laisse à sa suite des ulcérations difficiles à guérir. Du reste, cette atîectiori est presque toujours secondaire.
ÜL Vésicules. — L’herpes, la gale, l’eczéma, font partie de ce groupe.
Herpes. — Les différentes variétés d’herpes ne sont pas toutes également fréquentes dans l’enfance; celles que nous avons eu occasion de rencontrer le plus souvent sont Vherpes labîabis et V herpes zosler. La première de ces maladies s’accompagne de fièvre éphémère ; la seconde, de douleurs très vives et de simptômes aigus fébriles.
La gale est fréquente chez les enfants; nous avons pu nous assurer que cette éruption différait à quelque égard de la meme maladie chez l’adulte. Ainsi, elle se présente d’ordinaire à l’état de simplicité. Très rarement, en effet, nous l’avons vue, comme chez l’adulte, compliquée de pustules d’ecthyma. Remarquons aussi qu’elle guérit promptement et facilement par une médication très simple, l’emploi des bains sulfureux. Nous ne l’avons guère vue durer plus d’une quinzaine de jours.
L'eczema sera décrit plus lard.
IV. Pustules. — Dans ce groupe on classe Vacné^ le sijcosls^ Vecthijma.^ Vimpétigo, le favus et là variole. La première de ces maladies est très rare chez les enfants, sauf à une époque voisine de la puberté; alors on observe assez souvent des pustules d’acné sur le visage ou les épaules. Nous n’avons jamais rencontré la variété la plus importante de ce genre, Vacné rosacca. Nous en dirons autant du sycosis ; le fait n’a, du reste, rien d’étonnant, puisque cette affection a pour siège les follicules pilifères de la l)aibe qui, à cette époque de la vie, ne sont nullement développés. L’ecthyma, beaucoup moins fréquent que chez l’adulte, se présente d’ordinaire sous une forme moins grave. Les trois autres espèces seront décrites plus tard.
Y. L’ordre des Papules ne renferme que deux maladies, le lichen et le prurigo: la dernière est assez fréquente chez les enfants; la première est plus rare. Toutefois on a décrit sous le nom de strophuius une variété de lichen spéciale aux entants. Nous ne l’avons pas observée chez ceux qui ont fait l’objet de nos études; il est vrai que, d’après les auteurs, elle serait plus spéciale aux enfants à la mamelle. Nous n’avons guère constaté que le lichen simplex à l’etat aigu. Le lichen agrius est une maladie assez rare ; cependant nous en avons vu quelques exem-
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pies. Linflammalion était , dans ces cas, compliquée d’eczema impétiginodes du cuir chevelu ou de la face; elle a toujours été très rebelle.
YI. A l’ordre des squames appartiennent quatre maladies: le psoria is, la lèpre ^ le pityriasis et Vichthyose Les deux premières sont rares; cependant nous en avons observé quelques exemples qui ne ditTerent pas sensiblement de la meme maladie à un âge plus avancé. Nous remarquerons toutefois que le psoriasis est plus fréquent que la lèpre , et en outre que la première maladie se montre presque toujours sous la forme delà plus bénigne, psoriasis gutlata ou diffusa limité. Nous n’avons jamais observé un seul exemple de psoriasis inveterata.
hepilyriasis, bornéau front et aux tempes, est plus fréquent; mais nous ne possédons pas d’exemple de cette variété décrite par Alibert sous le nom de leigne amiantacée.
Vichthyose étant le plus souventcongénitale, est une affection qui se montre plus fréquemment dans fenfance qu’à toute autre époque de la vie; nous en avons recueilli plusieurs observations. Sous le point de vue pratique, cette maladie offre, du reste, peu d’intérêt. Les bains, les onctions adoucissantes sont les seuls moyens qu’on doive lui opposer. Les remèdes plus violents, et en particulier les vésicatoires, non seulement ne guérissent pas la maladie quand elle est générale, mais peuvent en outre avoir les conséquences les plus fâcheuses, comme nous en avons observé des exemples.
Yll. Tubercules. — Le lupus et V éléphantiasis des Grecs rentrent dans cette catégorie. Nous possédons de nombreux exemples de la première; nous n’avons jamais rencontré un seul cas de la seconde. L’on sait, du reste, qu’à tout âge cette affection est en Europe d’une extrême rareté. A l'époque de notre internat à l’hôpital Saint-Louis, deux sujets seulement atteints d’éléphantiasis se trouvaient dans les salles.
Le lupus, chez l’enfant, est beaucoup plus fréquemment norî eæedens que eœedens. La première variété s’accompagne d’habitude d’bypertrophie considérable de la peau et du tissu cellulaire; on l’observe principalement chez les enfants scrofuleux. Nous avons vu dans les cas où la maladie était limitée et récente les cautérisations énergiques modifier d’une manière heureuse la lésion locale.
Nous ne voulons pas terminer ces courtes considérations sur
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les différents ordres de derrnaloses sans soulever une question qui louche à un des poiiffs tes plus délicats de la pathologie et qui s’applique à toutes les maladies cutanées, mais principalement à celles dii cuir Chevelu ^ nous vonlons patrler des accidents qui peuvent être te résultat dota disparition d’uUe maladie de la peau, de leurs causes et des moyens de les éviter.
Nous commeucerons par remarquer que lorsqu’on interroge avec soin les faits cités comme preuves des dangers de la répercussion, on en trouve un bon nombre qui ne peuvent pas supportèr l’analyse. Le plus souvent, en effet, l’on n’a pas tenu un compte exact de l’état de Ja santé générale avant la disparition de la phlegmasie cutanée, en sorte qu’il est difficile de déterminer St fe développement de l’affection interne c^st l’effet ou la cause de la disparition de la maladie externe. Nous avons pu, d’un autre côté, nous assurer, d’après un grand nombre de faits qui ont passé sous nos yeux, qu’en réalité la phlegmasie interne ôtait presque toujours antérieure à l’autre. Nous sommes donc portés à restreindre l’influence que l’on accorde généralement à la rétrocession des dartres et des exanthèmes qui , d’âge èn âge et d’école en école, a constitué la pierre angulaire de réditîce des causes pathologiques. Nous ne voulons pas nier cependant l’existence des accidents graves qui coïncideul avec la brusque disparition d’une affection cutanée, mais nous prétentions qu’ils sont moins fréquents qu’on ne le croit généralement, et qu’en outre iis peuvent quelquefois être expliqués par une atiire théorie que eèlle de la Fépercussion.
La nature de ces phénomènes morbides et l’explication qu’on peut eti donner varient suivant que l’affection est aiguë ou ch-roniqde, générale ou partielle; elles different aussi suivant la région du corps qui est envahie et le traitement qui a été mis en usage.
Dans l’impossibilité de traiter en quelques pages un sujet qui récla méfait à lui seul un volume tout entier, nous nous bornerons à étudier un point très circonscrit nrais très pratique de la question -, à savoir les inconvénients qui peuvent résulter du traitement tof)iqUe des' inflammations chroniques de la peau et de celle du cuir chevelu en particulier. Nous terminerons en disant quelques mots des cas ou il est plus sage d’abandonner la maladie à elle-même.
Voici ce que l’expérience nous a appris. Lorsque l’inflammation n’oceüpe qu’une surface limitée, on peut sans inconvé-
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nients, quelle que soit sa nature , favoriser sa disparition par les moyens appropriés. Lorsqu’au contraire elle est très étendue, la chute rapide de la totalité des croûtes qui couvrent le cuir chevelu, et le contact à l’air libre d’une vaste surface suppurante, peuvent avoir de funestes résultats, et des affections cérébrales en être la conséquence.
Quelle est dans ce cas la cause du développement de la phlegmasie interne? Comme nous le disions tout-à-l’heure , on peut invoquer d’autres explications que la théorie de la rétrocession. Ainsi, le pus sécrété par les parties enllammées, et qui d’habitude se concrétait pour former la face profonde des croûtes, a pu être porté en nature dans les méninges; ou bien les veinules qui font communiquer l’extérieur et l’intérieur du crâne ont propagé l’inflammation à la pie-mère; ou bien enfin ces accidents sont le résultat de l’état de congestion dans lequel des applications de topiques chauds placent l’encéphale.
Que ce soit l’une de ces causes qui ait agi , ou bien que l’on admette la rétrocession , le résultat lui-merne' n’en est pas moins grave et réclame toute l’attention du praticien. Le raisonnement indique que pour éviter de pareils accidents , il faut procéder avec prudence dans le traitement des maladies du cuir chevelu; et, comme la gravité des phénomènes morbides est en raison directe de l’étendue de la surface malade exposée à l’air libre, il est nécessaire de n’attaquer la maladie que partiellement, d’éviter l’emploi de topiques trop chauds, eten outi e d’exercer une dérivation sur le canal intestinal qui détourne la fluxion inflammatoire du cuir chevelu.
L’explication pathologique des accidents qui succèdent à la brusque disparition d’une dermatose, déjà dilficile quand elle a eu pour résultat une maladie aiguë, devient bien plus obscure encore quand il s’agit d’une affection chronique. Le temps qui s’écoule entre la disparition de la maladie externe et le développement de la maladie interne, la possibilité de la naissance de cette dernière sous l’influence d’une prédisposition spéciale ou d’une foute de causes différentes , rendent le pfus ordinairement impossible la solution du problème. Nous pensons toutefois que la prudence conseille d’agir comme si la possibilité du fait était admise, et qu’il est convenable d’établir une révulsion sur un poirit de l’économie , lorsqu’on sollicite la disparition d’une maladie qui , pendant plusieurs années, a été fixée sur f enveloppe tégumentaiFe. Nous croyons aussi qu’il peut êtrq nécessiure de
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favoriser le retour d’une atTeclion cutanée qui coïncidait avec un bon état de la santé générale, lorsqu’il est bien démontré que riiarmonie des fonctions a été dérangée à la suite de sa disparition. Ceci nous amène à dire quelques mots des cas où une éruption doit être considérée comme salutaire, et par conséquent abandonnée à eile-meme. Il est fort ditlicile de résoudre d’une manière positive ce point de pathologie. Il nous semble toutefois qu’il vaut mieux ne pas traiter la maladie activement dans les cas suivants : 1® lorsqu’elle succède à une ophthalmie opiniâtre, et que celle-ci s’amende évidemment à la suite de l’éruption ; 2 » lorsqu’après quelques jours de traitement on voit les paupières s’injecter, les conjonctives rougir, en un mot, une ophthalmie s’établir; lorsque le développennent de l’éruption survenue chez un enfant délicat et très jeune coïncide avec une amélioration sensible de la santé générale; 4° lorsque la diminution de la sécrétion inflammatoire est suivie de symptômes généraux , quelque légers qu’ils soient. En cas pareil, de la perte d’appétit, de l’inquiétude, de la morosité chez un enfant habituellement gai , un mouvement fébrile en apparence insigniliant, sont des symptômes suffisanls pour ajourner le traitement à une autre époque , ou le suspendre s’il était commencé.
Ces différentes règles sont surtout applicables aux éruptions cutanées qui s’accompagnent d’une abondante sécrétion séropurulente.
I. IMPÉTIGO
L’impétigo est, chez l’enfant comme chez l’adulte, caractérisé par des pustules légèrement aplaties, d’un beau jaune, du volume d’une très petite tête d’épingle ; elles sont d’ordinaire confluentes. Lorsqu’on assiste au début de la maladie, on peut s’assurer que la sécrétion purulente est précédée de rougeur et de tension de la peau ; mais d’ordinaire le médecin est appelé à une époque plus avancée, et l’inflammation se présente sous une tout autre forme. Les pustules se sont vidées, et des croûtes volumineuses, épaisses, humides, d’un beau jaune, les ont remplacées. Plus tard , la couleur et l’épaisseur de la croûte se modifient; elle perd son aspect humide , et sa teinte jaune se change en une couleur verdâtre , brune , ou même noire.
L’impetigo peut se développer sur toutes les régions du corps,
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mais il est infiniment plus fréquent de le voir borné à la face ou au cuir chevelu, que de le rencontrer dans d’autres régions. Nous nous attacherons, en conséquence, à décrire ici ces deux variétés de l’inflammation.
Art. 1. — IDescription de la maladie. — Symptômes. — Marche.
L’impétigo de la face et du cuir chevelu débute par de la rougeur et, des pustules qui se rompent rapidement, et laissent exsuder le fluide purulent, qui se concrète et forme des croûtes d’un beau jaune. La maladie offre un aspect et une marche différente à la face et au cuirchevelu. \^Alaface, l’inflammation, d’abord limitée, s’étend ensuite progressivement, etfinitpar occuper toute la surface du front, ou bien l’une et l’autre joue, quelquefois le visage tout entier. L’on voit alors des croûtes d’un jaune llavescent , épaisses, humides, irrégulières à leur surface, hérissées de saillies et de dépressions, d’abord assez molles et faciles à détacher, puis devenant de plus en plus adhérentes et sèches. La face est quelquefois tuméfiée , et les parties qui environnent celles où les croûtes se sont déposées sont rouges, tendues, chaudes. Lorsque la maladie suit une marche aiguë, la couleur des croûtes se modifie peu; toutefois leur surface prend une légère teinte brune. Au bout de huit à dix jours elles se détachent partiellement; quelquefois une croûte plus mince se reforme; mais elle ne tarde pas à tomber; l’on voit alors la peau rouge paraissant amincie et recouverte d’un épiderme légèrement ridé ; ou bien la surface malade reste encore humide et suinte pendant peu de temps, puis la rougeur disparaît insensiblement. Néanmoins, pendant plusieurs jours, et quelquefois plusieurs semaines, la peau se congestionne encore avec facilité sous l’influence des cris, de la colère, etc.
Lorsque la maladie suit une marche chronique, les premières croûtes formées ne se détachent pas, mais elles s’épaississent à leur face profonde par la sécrétion d’une nouvelle quantité de liquide. Alors leur couleur a changé ; elles sont devenues brunâtres ou même noirâtres. Cette dernière teinte résulte d’une exsudation sanguine qui se produit, soit lorsque les croûtes tombent naturellement , soit surtout lorsqu’elles sont arrachées violemment, et que la peau qu’elles recouvrent est excoriée. Cet aspect particulier des croûtes donne au visage quelque chose de hideux et d’assez analogue au faciès de cer- I. 45
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tains varioliques. Alors môme que l’impétigo envahit toute la face, le nez est presque toujours respecté par l’inflammation ; il en est de même des paupières 5 d’autres fois elles sont ellesmêmes malades ; l’œil est alors fermé, et une croûte noirâtre et sordide semble remplacer l’opercule palpébral. Lorsque l’impétigo chronique occupe une des joues, par exemple, il forme quelquefois une surface bosselée, plus saillante à son centre que sur ses bords , et qui ressemble, sauf la teinte et les inégalités de sa surface, à une coquille d’huître.
Lamaladie se perpétueainsi pendant plusieurs mois; cependant nous avons remarqué (surtout lorsque des soins convenables étaient administrés) que l’impétigo chronique du visage résultait d’une succession de phlegmasies aiguës occupant le môme siège plutôt que d’une inflammation chronique proprement dite. Lorsque le visage est débarrassé des croûtes qui le recouvrent, l’on trouve quelquefois au-dessous d’elles des excoriations superficielles, mais jamais de véri tables ulcérations. La surface malade est d’un rouge vif, luisante, humide, facilement saignante. Alors il est impossible de retrouver la lésion élémentaire; l’on n’a plus sous les yeux qu’une large surface, sécrétant un liquide clair et visqueux, assez analogue à celle d’un vésicatoire. Plus tard, la sécrétion se tarit; mais la rougeur persiste pendant assez long-temps encore , puis elle disparaît à son tour, et le teint recouvre toute sa fraîcheur. IXous avons souvent observé qu’à la suite de l’impétigo les veinules de la peau conservaient une dilatation manifeste, et que c’était à cette cause que l’on devait attribuer la persistance de la rougeur morbide.
2" Au cuir chevelu, l’impétigo se présente sous un aspect différent. I! est tantôt partiel , tantôt général ; mais au début il n’occupe d’ordinaire qu’une petite surface, et lorsqu’il finit par envahir la tête, ce n’est que successivement. La maladie est presque toujours chronique. D’après la manière dont l’inflammation est réparfie, et aussi d’après la forme des croûtes, les auteurs ont décrit deux variétés : Y impétigo larvalis et Vimpetigo grmiulata, J}Siï]S cette dernière, les pustules, presque toutes traversées par un cheveu, forment de petits groupes, qui, en se rompant, donnent naissance à des croûtes brunâtres très adhérentes, irrégulières, disséminées, et emprisonnant un certain nombre de cheveux. Les croûtes deviennent dures, bosselées, inégales, prennent une couleur brune ou d’un gris foncé. De petites granulations, sèches, friables, irrégulières, se déta-
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chent et restent éparses dans les cheveux qui en sont çà et là comme hérissés (Cazenave,p. 226.) Dans l’autre forme, impétigo ïarmhs, un espace plus ou moins considérable du cuir chevelu et quelquefois toute la tête sont couverts de croûtes, chagrinées, épaisses, volumineuses, adhérentes ^ en outre, les surfaces malades laissent suinter une abondante quantité de liquide visqueux, d’une odeur fétide toute spéciale , qui colle intimement les cheveux les uns aux autres si l’on n’a pas eu la précaution de les couper auparavant. On voit quelquefois ce liquide couler sur les côtés du front ou derrière les oreilles, les irriter par son contact, et propager ainsi la maladie. Il imprègne aussi les linges qui entourent la tête de l’enfant. Les croûtes exhalent tous les jours plus de fétidité, et si la maladie est abandonnée à elle-même, des myriades de poux se développent, et, par l’irritation et les démangeaisons qu’ils occasionnent, augmentent les souffrances du jeune malade. A mesure que les croûtes s’épaississent, elles changent dénaturé : d’abord un peu humide, leur surface externe devient bientôt entièrement sèche; elles sont brunâtres, quelquefois très friables; dans d’autres cas, lorsque leur partie la plus superficielle a été enlevée, on découvre au-dessous de la couche brune, une surface d’un jaune clair très sèche ressemblant par sa couleur au favus, mais en différant par des caractères que nous exposerons plus tard. A cette époque la lésion élémentaire a disparu, et la nature de la maladie est souvent difficile à déterminer. L’impétigo du cuir chevelu peut se prolonger pendant des mois et des années, s’il n’est pas convenablement traité.
■ Lorsqu’au moyen d’applications topiques, on a provoqué la Chute des croûtes, on voit une surface d’un rouge vif, luisante, humide , fournissant un suintement purulent abondant ; la peau semble épaissie et tendue ; quelquefois elle est excoriée. Nous n’avons jamais vu de profondes ulcérations succéder à la phlegrnasie. Lorsque la maladie est mal soignée et persiste pendant plusieurs mois, l’inflammation a gagné les bullDes pilifères , et produit une alopécie partielle ou générale qui, différente de celle qui succède au favus, n’est pas incurable.
Autres symptômes et complications.- — Que l’impétigo occupe la face ou le cuir chevelu , il donne naissance à d’autres symptômes dont nous devons dire ici quelques mots.
Démangeaison: — Un symptôme constant dans l’impétigo est la démangeaison poussée quelquefois à un degré extrême; eUe
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ne laisse pas au malheureux enfant un seul instant de repos. Il porte sans cesse ses mains à son visage, et si l’on ne s’y oppose, il arrache les croûtes qui le recouvrent, excorie avee ses ongles les surfaces enllammées, et lacère quelquefo.s profondément la peau si délicate. Il en résulte alors un suintement séro-sanguinolent qui donne aux croûtes cette teinte noire dont nous avons déjà parlé.
2'' Odeur. — L’odeur exhalée par les surfaces malades varie suivant l’ancienneté de la maladie ; lorsque l’inflammation est récente, elle est seulement fade; elle a les mêmes caractères quand les cioûtes sont tombées. Lorsqu’au contraire d’anciennes et nombreuses incrustations impétigineuses couvrent tout le cuir chevelu, et s’accompagnent d’un suintement abondant, l’odeur est extrêmement fétide, nauséabonde et repoussante.
3*^ Etat des ganglions. — Lorsque l’inflammation de la peau est intense, et qu’elle siège au voisinage des ganglions cervicaux, elle détermine quelquefois leur intlammation. 11 est peu d’enfants atteints d’impéiigo du cuir chevelu qui ne présentent pas une tuméfaction plus ou moins considérable de ces organes. La phlegmasie ganglionnaire passe à l’état chronique quand rimpétigo a une longue durée. D’après M. Cazenave, les ganglions peuvent suppurer ; nous n’en avons pas observé d’exemple.
4” Etat des yeux. — La phlegmasie des ganglions ne réclame aucune attention. Il n’en est pas de même des ophthalmies, qui sont très fréquentes. Quelquefois elles sont le résultat du contact du liquide irritant, d’autres fois elles alternent avec l’imipétigo, et il se forme ainsi une espèce de bascule, en sorte que lorsque l’impétigo va mieux, l’ophthalmie empire, et vice versa. Nous avons vu des cas où, par une incurie inconcevable, on avait négligé d’arrêter les progrès d’un impétigo du visage qui s’était fixé sur les paupières. L’intlammation avait gagné lentement le globe de l’œil, et la perte de cet organe en avait été la conséquence.
La maladie nous a toujours semblé apyrétique : les enfants conservent l’appétit; les fonctions digestives s’exécutent comme à l’état normal. Cependant lorsque les démangeaisons sont excessives, le pouls s’accélère, les nuits sont mauvaises, l’appétit diminue, et l’enfant maigrit manifestement.
PRONOSTIC. — CAUSES
Art. II. — Pronostic.
L’impétigo de la face et du cuir chevelu n’est pas une maladie fâcheuse , en ce sens que, par elle-même, elle ne compromet pas les jours de l’enfant ; mais, soignée d’une manière intempestive, elle peut être l’origine d’accidents graves, dont nous avons déjà dit quelques mots. En outre, cette affection est repoussante, pénible pour le jeune malade, souvent douloureuse par les détnangeaisons qu’elle occasionne-, toujours rebelle et tenace, ayant une grande tendance à récidiver. La maladie est en général plus grave chez les jeunes enfants, à cause du suintement très abondant dont elle s’accompagne et de la facilité plus grande avec laquelle se produisent les ophthalrnies.
Art. III. — Causes.
Les causes de l’impétigo de la face et du cuir chevelu sont tout aussi obscures que celles des autres maladies cutanées. Nous l’avons observé plus fréquemment chez les enfants de deux à cinq ans que chez les plus àgésj cependant on peut le rencontrer à toutes les périodes de l’enfance. L’impétigo de la face est beaucoup moins fréquent que celui du cuir chevelu ; ce dernier paraît plus spécial à l’âge de cinq à dix ans, tandis que le premier existe d’ordinaire chez les enfants à la mamelle. Nous l’avons observé chez les garçons aussi bien que chez les filles. Il nous a paru se développer aussi souvent chez les enfants robustes que chez ceux qui étaient débilités par’ des maladies antérieures. D’après \l. Cazenave, le défaut de propreté pourrait avoir quelque influence sur son apparition. Suivant M. Rayer, les enfants d’un tempérament lymphatique ou scrofuleux, et surtout ceux qui sont mal logés, mal nourris , et appartiennent aux classes pauvres de la société, y seraient plus exposés que les autres. L’impétigo coïnciderait aussi, suivant le même autes r, avec des dérangements des organes digestifs pendant la première et la seconde dentition.
L’impétigo, quelle que soit sa forme, n’est pas une affection contagieuse d’individu à individu-, mais il est hors de doute que la sécrétion séro-purulente inocule la maladie aux parties de la peau sur lesquelles elle découle et augmente ainsi son étendue.
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Art. IV. — Traitement.
§ I. Indications. — Nous avons fait pressentir dans les paragraphes précédents que de traitement de l’impétigo soulevait chez l’enfant plusd’une difficulté. Les indications que fournissent la nature, la marche, le mode de propagation, et les accidents secondaires de l’affection impétigineuse , nécessitent des considérations spéciales suivant que la maladie est aiguë ou chronique. ■ î ■ • E
A. Impétigo aigu. — Lorsque la phlegmasie est récente, le
praticien doit s’attacher V à modérer son intensité quand elle dépasse certaines limites (émissions sanguines, bains, cataplasmes, laxatifs) ; ■ • . î KM
2° A limiter son étendue, et surtout à empêcher qu’elle n’envahisse des parties délicates ;
3° A diminuer les symptômes pénibles résultat de l’inflammation. , '
4° Quand la maladie est légère ou partielle ou qu’elle survient dans l’une des circonstances ci-dessus indiquées (p. 704), il faut l’abandonner à elie-môme, et se borner à un traitement purement hygiénique.
B. Impétigo chronique. — Les indications que nous venons d’exposer se retrouvent ici avec quelques différences qui seront indiquées plus tard. En outre il faut, lorsque la maladie est étendue , l’attaquer partiellement , de peur des accidents dont nous avons parlé dans un des paragraphes précédents. Il est nécessaire de changer par des topiques le mode de l’inflammation ; il faut enfin modifier la constitution au moyen d’une médication générale qui s’attaque au principe de la maladie ellemême ou aux causes qui l’entretiennent.
§ II. Examen des médications . — 1^' Emissions sanguines. — La nature inflammatoire de l’impétigo semble réclamer l’usage des émissions sanguines. Cependant ce moyen doit être réservé pour un nombre de cas très restreint. Il faut s’en abstenir :
P Quand la maladie est aiguë et limitée -,
2" Quand elle est très ancienne;
3® Quand l’enfant est jeune, d’une constitution chétive ou affaiblie par des maladies antérieures. On pourra y avoir recours chez les enfants forts, pléthoriques, lorsque la maladie aiguë occupe une grande partie de la face, par exemple, et s’accompagne
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de douleur, de vives démangeaisons , de gonflement , de tension et d'une rougeur intense au pourtour des points enflammés. Quand raffection est chronique, on n’emploiera cette méthode que dans le cas où l’enfant, étant dans les memes conditions de santé générale, la maladie n’est pas très ancienne, occupe une grande surface, s’accompagne d’une abondante sécrétion, ou bien est le résultat delà répétition de plusieurs inflammations aiguës.
Chez les Jeunes enfants, la saignée locale sera peu abondante (deux à quatre sangsues au plus) ; chez k s plus âgés on pourra prescrire une saignée du bras d’une palette et demie à deux palettes. ïl n’est pas indifférent de préciser les points d’élection pour l’application des sangsues. Nous prescrivons comme règle générale de ne jamais les poser au voisinage des parties malades; en effet, l’irritation produite par la piqûre des annélides congestionne les tissus, et en outre ces petites plaies peuvent s’enflammer par le contact du liquide irritant, et donner naissance à des furoncles difficiles à guérir; elles peuvent aussi être le point de départ d’une nouvelle inflammation impétigineus^' qui propage la maladie. On devra donc employer réuiission sanguine comme dérivatif, et appliquer les sangsues à l’anus ou à la partie interne des cuisses. On laissera couler les piqûres une heure au plus. Nous ne pensons pas qu’il soit nécessaire de renouveler l’émission sanguine. Il ne faut pas oublier que toute cause d’afTaiblissement tend à augmenter la prédisposition de l’organe, à contracter des affeciions inflammatoires, et qu’en outre on a souvent à traiter une maladie qui dure plusieurs mois. i
2” Bains. — Les bains tièdes à 27 ou 28“ Réaum. sont très utiles; ils le sont d’autant plus qu’il est souvent très difficile d’appliquer des topiques soit sur la face, soit sur le cuir chevelu. On commencera par donner des bains simples ; s’ils sont peu efficaces, on pourra augmenter leur qualité émolliente et sédative en ajoutant à l’eau de la baignoire une forte décoction d’eau de guimauve ou de mauve, ou bien 100 à 250 grammes de gélatine; on pourra aussi donner des bains de petit lait; l’on aura soin que l’enfant plonge le bas de la face dans le liquide, et kon aspergera de temps à autre le visage- avec l’eau de la baignoire ; l’on favorisera ainsi la chute des croûtes. Il faudra absterger avec soin , au moyen d’un linge ou d’une éponge fine, les parties humectées. Si la maladie est étendue, on ne fera les
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lotions émollientes que sur une partie du visage ou du cuir chevelu, pour éviter l’inconvénient de mettre à nu une trop grande surface.
Les bains conviennent principalement dans la forme aiguë avec tension et rougeur ; ils ont alors une action générale antiphlogistique. Dans la forme chronique, ils sont surtout prescrits dans le but de favoriser parleur action émolliente la chute des croûtes et de permettre l’application des moyens topiques. Dans les cas où la maladie est aiguë et intense, les bains peuvent être donnés tous les jours; tous les deux jours seulement, quand elle est chronique. L’on pourra progressivement augmenter la durée de l’immersion d’une demi-heure à deux et môme trois heures. Lorsque la maladie sera chronique, le suintement presque nul, il sera avantageux de substituer aux bains simples ou émollients, les bains alcalins ou sulfureux.
3“ Applications émollientes. — Nous venons de voir qu’un des avantages des bains était d’agir localement ; d’autres topiques émollients peuvent être appliqués sur le siège du mal. Quand la maladie est aiguë, que les croûtes sont molles et se détachent avec facilité, les bains suffisent ; lorsqu’au contraire la phlegmasie est plus ancienne, et que les croûtes sont très adhérentes, dures, sèches et épaisses, il faut provoquer leur chute par d’autres moyens. Ainsi, sur la face, on appliquera des compresses trempées dans des décoctions de mauve, de guimauve ou dans du lait Si les démangeaisons sont vives, on pourrait faire bouillir avec la guimauve une tête de pavot; on ajoutera au lait 12 à 20 grammes d’eau de laurier-cerise. Si l’enfant est très jeune et indocile, on est souvent obligé de renoncer à ces applications par l’impossibilité de les maintenir en contact avec les surfaces malades, l’on peut alors se borner à prescrire des bains; ou, après avoir entouré le cou de l’enfant dans une toile cirée dont Ses godets permettent au liquide de s’écouler, on arrosera la face avec les décoctions émollientes ci-dessus indiquées.
11 est très difficile d’appliquer des cataplasmes sur les joues, tandis qu’au contraire on les maintient avec facilité sur le front et le cuir chevelu. Ils doivent être faits avec de la farine de lin , du pain cuit dans du lait, ou mieux encore avec de la fécule; ils doivent être très humides, pas trop chauds. Ces topiques seront toujours enveloppés d’une gaze ou d’un linge fin. Il faut éviter que les ingrédients qui les composent ne soient en contact immédiat avec la peau , ils forment alors avec les croûtes
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une sorte de magma très difficile à détacher. Lorsque la maladie occupe le front en tout ou partie, on peut, sans inconvénient, appliquer un cataplasme qui recouvre toute cette surface. Lorsqu’au contraire 1 intlammation a envahi tout le cuir chevelu, il ne î'àui jamais en appliquer un qui couvre toute la tête et metle ensuite à nu une grande surface enflammée Nous avons dit plus haut ce qui rendait ce précepte indispensable. Voici, en cas pareil, comment on agira. Ou divisera la surface du cuir chevelu en deux ou trois zones; sur la première on appliquera un cataplasme de fécule^ on renouvellera celte application à plusieurs reprises , et ce ne sera que lorsqu’on aura obtenu la chute de toutes les croûtes et agi par des moyens topiques sur la surface enflammée que l’on attaquera la seconde zone, puis la troisième, par les mêmes moyens.
4° Topiques spécifiques. — Les médicaments dont nous venons de parler sont utiles pour diminuer la fluxion inflammatoire, et favoriser la chute des croûtes. Lorsque, dans l’impétigo chronique , la surface malade a été m.ise à nu , il faut modifier l'inflammalion par des moyens topiques. Si la phlegmasie existe encore vive, si la peau est rouge, tendue, si elle suinte, il faudra continuer l’application des topiques émollients: si la surface malade est excoriée, on les remplacera par des onctions avec une pommade contenant 2 grammes d’oxide de zinc ou de calomel pour 16 grammes de cérat blanc. Henke conseille en pareil cas la pommade suivante:
gi Beurre frais . 3 ’ grammes.
Fleur de zinc . 2 grammes.
Opium finement pulvérisé. . . 3 ) centigr.
Lorsque le suintement aura diminué, que la peau sera seulement rouge et tendue, on changera la médication et l’on fera des lotions avec l’une ou l’autre des solutions suivantes:
1“ 2 grammes de sulfure de potasse dans 500 grammes d’eau ;
2“ 4 grammes de sous-carbonate de soude ou de potasse dans 500 grammes d’eau-,
3 Un mélange à parties égales d’eau de chaux et d'huile d’amandes douces.
Ces différentes lotions doivent être renouvelées deux ou trois fois par jour sur les points au niveau desquels il n’existe pas de croûtes; toutefois il ne faut y avoir recours que dans les cas où le suintement a évidemment diminué. Si la guérison ne succède
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pas à leur emploi, on pourra alors substituer des frictions avec la pommade suivante, que dans bon nombre do cas nous avons vu employer avec succès : M i .
"if Axonge . 3o grammes.
Goudron . 8 grammes.
Laudanum de Sydenham.
y grammes.
Si la surface impétigineuse était très limitée, et que la maladie fût très chronique, on pourrait toucher les points enflammés avec le nitrate d’argent. On conçoit que la cautérisation ne doit jamais être pratiquée Ibrsqu'unè grande partie de la face ou du cuir chevelu a été/envahie par l’éruption. L’emploi des bains généraux alcalins ou sulfureux devra être réservé pour l’époque où l’on croira devoir prescrireles topiques dont nous venons de parler.
Le traitement que nous venons de conseiller resterait sans succès si les parents des jeunes malades ne mettaient en usage les soins de proprété les plus minutieux. Les bains que nous conseillerons rempliront en partie ce but; mais il faudra en oiitre abstergef fréquemment avec une éponge fine le liquide qui s’écoule en abondance. Si c’est le cuir chevelu ou le front qui sont envahis , on oindra les ‘sourcils avec un corps gras (huile d’amandes douces, cérat) , pour empêcher que le liquide ne découle sur la paupière supérieure et ne l’enflamme. La tête ‘sera enveloppée de linges fins et propres que l’on renouvellera une ou deux fois par jour si le suintement est abondant. On aura la précaution de les enduire légè rement à leurpourtour avec un corps gras pouf qu’ils n’adhèrent pas aux parties enflammées V et pour que leur avulsion ne soit pas douloureuse. Il va sans dire que la première précaution à prendrè, quand la maladie siège sur le cuir chevelu, est de couper les cheveux aussi près que possible de la surface de la peau avec des ciseaux courbes. Quelques médecins conseillent l’épilation; nous ne croyons pas cette pratique nécessaire; nous verrons qu’il n’en est pas de même dans le favus.
Médication générale. — ^ Dans l’impétigo aigu, il est tout-àfait inutile de recourir à une médication générale; il n’en est pas de même quand la maladie est chronique. Mais ici des distinctions nécessaires doivent être établies. 1“ L’impétigo chronique existe chez un individu cachectique, soumis à rînfluence de causes* débilitantes. La médication générale dans
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ce cas n'est pas douteuse , on doit chercher à modifier la constitution au moyen d’un traitement tonique convenablement dirigé. Ainsi les préparations ferrugineuses de toute espèce, le quinquina, seront particulièrement indiqués. 2" L’impétigo atteint un enfant robuste. On a^proposé, dans ce cas, l’emploi d’un grand nombre de médications dites spécifiques, que nous allons indiquer ici sans nous porter garants de leur efficacité. Parmi ces médicaments la pensée sauvage {viola tri^ color) tient le premier rang. La plupart des auleurs qui ont écrit sur les maladies des enfantSTont vanté cette plante comme spécifîque de la croûte du lait. Les auteurs 'allemands la donnent en infusion ou en poudre jointe à d’autres médicaments, et en particulier à la poudre de soufre et à la salsepareille. « Un médicament dont une expérience de bien des années a démontré l’utilité dans le traitement de la croûte de lait, dit Wendt, est un mélange de salsepareille et de pensée que l’on fait bouillir et que l’on donne* édulcoré avec du sucre comme boisson ordinaire. On fait bouillir, à cet effet, 15 grammes de salsepareille dans 500 grammes d’eau , et l’on ajoute à la fin de l’ébullition 4 grammes de pensée sauvage. On laisse refroidir et l’on filtre. Cette quantité suffit pour vingt-quatre heures.- » D’après Henke , le médicament doit être continué pendant trois à quatre semaines, si l’on veut en obtenir de bons effets^ on reconnaît qu’il commence à agir lorsque l’on voit l’éruption se dessécher sans que l’on ait employé aucun moyen local, et l’urine acquérir une odeur désagréable. Nous avons aussi employé la douce-amère unie à la salsepareille, à la dose, la première de 4 gramm.es , la seconde de 8 grammes pour une pinte d’eau. Les deux médicaments étant réduits en poudre, on les faisait digérer dans l’eau froide pendant vingt-quatre heures, ensuite l’on filtrait, puis l’on édulcorait avec du sirop simple. Cette boisson n’est pas désagréable. L’enfant prenait chaque jour un verre de ce mélange. > - , ;
Parmi les préparations minérales, Wendt a vanté les poudres de Plummery dont voici la formule :
20 centigr.
8 grammes
Vi fir- ' i il* ti , ••• »
Il donne trois fois par jour une de ces poudres ainsi fraction-
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nées ; elles ne produisent pas d’évacuations alvines. 11 réserve cette médication pour les enfants vigoureux et bien nourris.
Les tis anes nitrique et sulfurique et les purgatifs long-temps continués, prescrits dans l’impétigo des adultes , ne doivent, sous aucun prétexte, être employés chez les enfants. Cependant à l’époque où on provoque la chute des croûtes, et où l’on cherche à tarir l’abomiance de la sécrétion cutanée , nous croyons qu’il est prudent de donner (si du reste la santé générale est bonne) un purgatif doux, avec la manne, la potion de Café, l’huilede ricin , ou 10 à 15 centigr. de calomel On pourra la renouveler au bout de quatre jours; mais l’on ne devra pas en quinze jours prescrire au maximum plus de trois purgatifs.
Le soufre â aussi été vanté dans le traitement de l’impétigo. On le prescrit en poudre à la dose de 50 à 80 centigrammes, avec une double quantité de sucre de lait; on divise la poudre en trois paquets égaux, et on les donne tous les trois dans les vingt-quatre heures. Cette médication doit être continuée pendant long temps ; on ne la suspendrait que dans les cas où elle provoquerait des évacuations alvmes; effet qui n est, du reste, produit que par exception, quand le soufre est donné à la dose que nous prescrivons ici.
Soins hygiéniques. — indépendamment des soins de propreté dont nous avons parlé plus haut, le médecin doit accorder une grande attention à l’hygiène des enfants atteints d’impétigo : 1° si la maladie est récente et peu étendue chez un enfant très jeune, on ne changera rien à l’alimentation ; il en sera de même si la maladie est chronique et Tenfant robuste; 2" si l’inflammation est aiguë, intense, et l’enfant plus âgé, on diminuera la quantité des aliments azotés. Le laitage, les viandes blanches, les légumes, les fruits bien mûrs si la saison le permet, feront la base de sa nourriture; 3" si la maladie est survenue chez un enfant cachectique, la nourriture sera plutôt tonique. Les bouillons , la viande noire, un peu de vin coupé d’eau, seront utiles.
Lorsque la saison le permettra , il sera toujours très avantageux que les enfants jouent en plein air, et qu’ils fassent de fréquentes promenades. Dans les cas où l’on est obligé de les garder dans la chambre, il faut avoir grand soin qu’ils n’exposent pas leur visage au feu des cheminées; la chaleur vive qui s’en dégage a le grave inconvénient de congestionner la face et d’augmenter considérablement les démangeaisons.
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Résumé. — A. Un enfant d’un an récemment sevré, et peu fort, est atteint depuis peu de jours d’un impétigo de la face; la maladie est bornée au front ou à la joue; le visage n’est pas tuméfié, les parties voisines du siège du mal ne sont ni rouges ni tendues.
Le médecin peut se contenter de prescrire le traitement suivant: r asperger à plusieurs reprises, trois à quatre fois par jour, les surfaces malades avec une forte décoction de guimauve; 2’ faire prendre à l’enfant, dans un intervalle de quinze jours, cinq bains de demi-heure chaque; 3° dans le meme intervalle de temps, donner deux légers purgatifs avec deux à quatre cuillerées de sirop de manne ; ne rien changer à l’alimentation.
B. Un enfant de quatre ans, robuste et bien portant, est atteint d’un impétigo aigu. Des croûtes jaunes flavescentes occupent le front , ues pustules commencent à se montrer sur les joues. La peau du visa;.ie est rouge, tenuue, et l’on doit craindre l’extension pi ochaine de la maladie au reste de la face. On agira de la maniéré suivante :
1“ On appliquera trois sangsues à l’anus. On laissera couler les piqûres pendant une heure.
'2° Dans la journée, on donnera un bain simple d’une demi heure, et, pendant que l’enfant sera dans l’eau, on appliquera sur le front des compresses trempées dans une décoction émolliente.
3° Pour empêcher l’extension de la maladie aux paupières, on en oindra tout le pourtour avec une très légère couche d’onguent napolitain.
^ 4® L’alimentation sera composée de laitage, de légumes, de fruits, d’une petite quantité de viande blanche.
Les jours suivants on continuera les bains et les lotions érnoL lientes. Si malgré l’emploi des onctions mercurielles la maladie s’est étendue aux paupières, on favorisera la chute rafiide des croûtes au moyen d’aspersions émollientes fréquemment répétées, ou d’applications de petits cataplasmes de fécule. L’on aura SU! tout grand soin d’essuyer fréquemment le liquide qui découle du front. Si la congestion de la face n a pas diminué cinq jours apres l’émission sanguine, on donnera un léger purgatif avec 10 centigrammes de calomel, ou 15 grammes de manne dans une tasse de lait. Cinq jours plus tard, on pourra renouveler le purgatif.
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C. Un enfant dn trois ans est atteint depuis deux à trois mois d’un imp^étigo qui occupe toute la surface du cujr chevelu; les croûtes sont épaisses, abondantes; aü-dessous d’elles la surface malade laisse couler du liquide en abondance. La maladie n’a pas encore été traitée. Le médecin instituera le traitement suivant : - - ^
1*" On coupera les cheveux aussi ras que possible.
2" On donnera un bain émollient d’une heure.
3" On appliquera un cataplasme de fécule bien humide , arrosé avec une décoction de guimauve , sur la moitié ou le tiers antérieur de la tête. On renouvellera cette application avant que le cataplasmeait perdu son humidité, et on la répétera jusqu’à ce que les croûtes soient détachées. Si la surface mise à nu est très rouge et excoriée , on y fera des onctions avec de la pommade d’oxide de zinc ou de calomel indiquée ci-dessus, ou bien l’on continuera avec persévérance les applications de catapla&mes de fécule, qui doivent être toujours bien humides et peu chauds. En même temps, et dans undntervalle de quinze jours , on donnera un à deux purgatifs. Des bains émollients seront prescrits trois fois par semaine. Cette médication sera quelquefois suffisante pour amener la guérison.
Si le suintement est peu abondant, l’on fera des lotions deux ou trois fois par *jour avec une des solutions alcalines ci-dessus indiquées. ’ Lorsque la surface malade commencera à se dessécher, que les pustulesnese reformeront pas, on emploiera pour ia seconde partie du cuir chevelu le même traitement que pour la première. En même' temps que ce traitement sera mis en usage, on continuera les bains simples deux ou trois fois par semaine. Quand les surfaces seront sèches, ’on remplacera le bain simple par un bain sulfureux. La tisane habituelle sera le mélange de salsepareille et de pensée sauvage indiqué ci-dessus. On ia continuera pendant quinze jours , trois semaines et plus. Si elle ne paraît exercer aucune influence bienfaisante , on la remplacera par les poudres de Plummer, qui devront être continuées pendant quinze jours et plus. .Si cette médication suivie avec persévérance pendant un mois ou six semaines n’a pas de succès , it faudra y si la saison le permet , avoir recours aux eaux minérales naturelles, telles que, en France ; celles de Bagnères et de Cauterets , et en Suisse celles de Schinznach.
FA vus.
IL FAVUS.
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i^ LeFavns^ désigné aussi par quelques auteurs^sous le nom de Forrigo, esùcette affection qui est connue sous le nom vulgaire de 2>igfne. Bon nombre d’auteurs et de praticiens confondent encore cette maladie avec celle que nous avons décrite dans le chapitre .précédent 5 et avec d’autres affections qui occupent le cuir chevelu. Cependant lestdifférences sont grandes, comme on pourra s’en assurer par la description suivante.
Art. £. — Description de la maladie. — Symptômes. — Marche.
Le favus se présente à l’observateur sous deux formes distinctes. Tantôt, en effet, les pustules qui constituent la maladie sont groupés, sans aucun ordre régulier; tantôt, au contraire,elles forment des cercles et des demi -cercles. Quoi qu’il en soit de ce double aspect, sur lequel nous reviendrons plus tard, il est nécessaire, pour donner une bonne description de la maladie, de la prendre d’abord à son origine, puis de la suivre dans sa marche et son développement.
Lésion élémentaire. — ‘Tous les pathologistes ne sont pas d’accord sur la nature de la lésion cutanée qui produit le favus. D’après les faits que nous avons observés, nous nous rangeons à l’opinion des auteurs qui admettent qu’il est caractérisé anatomiquement par des pustules. Lorsqu’on examine , en effet > la maladie à son début, on peut reconnaître de petites pustules à peine saillantes se développant, dans la grande majorité des cas, sur de cuir chevelu, mais pouvant aussi occuper d’autres régions du corps. Le liquide que contient la pustule se concrète rapidement et il se forme une petite croûte d’un jaune paille assez éclatant. D’autres pustules existant au voisinage de la première et suivant la même marche, la croûte s’étend et prend un aspect particulier. ^ ‘ . »
Quel est le siège deces pustules? D’après M. Baudelocque, la matière faveuse serait déposée dans la cavité du folliculemôme et seconcréterait rapidement. D’aprèsM. Bayer, elle serait déposéedans la cavité dilatée des conduitsépidermiquesdes poils. Quoi qu’il en soit de ces opinions, suivons la marche d’!u ne croûte du favus. Nous la voyons d’abord augmenter, d’étendue, puis se
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déprimer à son centre en meme temps que ses bords se relèvent ; alors elle est fortement enchâssée dans la peau comme si on l’avait artificiellement enfoncée dans cet organe. Sa partie centrale est d’ordinaire traversée par un cheveu. Si l’épiderme vient à se rompre ou si l’on détache artificiellement la croûte, on trouve dans le point où elle existait une cavité plus ou moins large qui correspond à un mamelon que présente la face profonde de la croûte. Cet te cavité ne tarde pas à s’effacer si la maladie doit guérir; elle se remplit, au contraire, d’une nouvelle quantité de matière faveuse si l’affection se perpétue. Cette cavité dilatée n’est autre que celle du follicule dont le goulot a été distendu outre mesure par la pression exercée par faccroissement continu de ce produit sécrété. M. Baudelocque explique la dépression du godet de la croûte faveuse , 1° par l’adherence du noyau faveux central uni à l’épiderme au niveau du collet du follicule-, 2^ par la dilatation du follicule et le soulèvement de l’épiderme à son pourtour, résultat ue f accroissement de la sécrétion.
Rarement il existe une seule croûte; d’ordinaire plusieurs se réunissent et occupent une surface plus ou moins étendue. La maladie se présente alors sous deux formes qui lui ont valu deux noms différents :
10 Porrigo favosa ou fa vus disséminé;
T Porrigo scutulata ou favus en groupe.
Dans lepom^o favosa, les croûtes, s’unissant par leurs bords et augmentant progressivement d épaisseur, Unissent par former des masses volumineuses, inégales à leur surface, couvrant en tout ou en partie le cuir chevelu. Elles conservent leur teinte jaune, mais elles deviennent un peu plus pâles, et sont toujours très sèches. A mesure qu’elles augmentent d’épaisseur, leur forme se modifie, le godet s’efface, et quand la maladie est très ancienne la surface externe brisée, interrompue, hérissée d’inégalités, de dépressions irrégulières et de saillies, se réduit souvent en poussière par le plus h ger contact. Il est impossible alors de reconnaître la forme primitive de la maladie; cependant on retrouve quelquefois au voisinage de ces volumineuses croûtes des incrustations faveuses, plus petites et plus récentes qui offrent les caractères sur lesquels nous avons insisté toubà-fheure.
Le porrigo scutulata se présente sous une firme différente, mais en réalité la maladie est la môme, et souvent, chez le
DESCRIPTION. — SYMPTOMES. — MARCHE
meme individu, l’on trouve les deux variétés réunies. Cette espèce defavus est caractérisée par des cercles ou anneaux qui se développent sur le front ou le cuir chevelu. Cliacun de ces anneaux est composé de croûtes faveuses réunies par leurs bords.
La maladie débute par des cercles rouges érythémateux à la surface desquels ne tardent pas à apparaître de petites pustules jaunes, non saillantes, paraissant profondément enchâssées dans la peau. Ces pustules sont beaucoup plus nombreuses à la circonférence de la plaque qu’à son centre. Le cercle croùteux une fois formé varie d’étendue de 2 à 4 centimètres. Si la maladie fait des progrès, de nouveaux cercles se forment, s’unissentqiar leurs bords, 'envahissent quelquefois tout le cuir chevelu, qui est revêtu d’une sorte de calotte jaunâtre. La maladie ressemble souvent entièrement alors au porrigo favosa. Cependant, d’après M. Cazenave, elle en diffère 1° parce que les croûtes, quelque volumineuses qu’elles soient, sont circonscrites par des bords réguliers; 2® parce qu’elles n’offrent pas de godets; 3° parce qu’on peut retrouver au pourtour des parties malades des cercles bien formés, rouges, pustuleux ou croùteux.
Autres symptômes. — Indépendamment de l’aspect et de la forme des croûtes qui constituent la maladie, le favus présenle quelques autres symptômes que nous ne devons pas passer sous silence.
1° Odeur. —L’odeur qu’exhalent les croûtes du favus est toutà-fait caractéristique. Elle diffère suivant qu’elles sont sèches ou ramollies par des applications topiques. Dans le premier cas M. Rayer la compare à celle de l’urine du chat; dans le second elle est fade, nauséabonde, analogue à celle des os qu’on a fait bouillir avec leurs ligaments (1).
2® Démangeaisons. — Les démangeaisons existent chez les teigneux dans les cas surtout où des poux pullulent sur le cuir chevelu. Elles ne nous ont pas paru aussi vives que celles de l’eczéma et de l’impétigo.
3® Etat des ganglions. — Les ganglions cervicaux sont le plus ordinairement engorgés, dans les cas surtout où la maladie occupe les tempes et la partie postérieure de la tête. Il ne faut pas confondre cet engorgement, qui se résout d’ordinaire facilement lorsque la maladie est guérie, avec celui qui atteint
(i) Rayer, loc. cit., torn. I, p. 700.
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les scrofuleux, et qui, résultat de l’affection tuberculeuse, préexiste souvent à la teigne et ne disparaît pas avec elle.
4" Etat des cheveux, des symptômes les plus caractéristiques du favus, et qui n’appartient pas aux autres variétés d’inflammations chroniques du cuir chevelu , est l’alopécie. Les cheveux tombent sur toutes les places envahies par la maladie; lorsqu’ils reprennent, ils changent de nature et sont peu abondants, décolorés, amincis, courts et lanugineux; ils se détachent avec une grande facilité; et s’ils repoussent encore, ils deviennent de plus en plus rares, pour finir par disparaître complètement. Lorsque la maladie a duré très long -temps, alors même qu’elle arrive à guérison , l’alopécie n’en est pas moins incurable»
Etat de lapeau. — Lorsque l’on a provoqué la chute des croûtes on trouve la peau rouge, inégale ça et là, déprimée en alvéole. M. Kayer a parfaitement décrit cet état; nous lui empruntons les lignes suivantes : « La peau offre de petites dépressions lenticulaires, rougeâtres, superficielles , séparées par des lignes et des inégalités correspondant aux enfoncements observés sur la surface profonde des croûtes. Sur les points déprimés, l’épaisseur de lapeau est quelquefois réduite à une demiligne ; les papilles sont rouges et dénudées, mais non ulcérées, même là où les croûtes paraissent comme enfoncées. » Cependant nous avons vu plusieurs fois (et M. Rayer lui-même en a observé des exemples) de véritables ulcérations envahir ainsi le cuir chevelu. Tantôt superficielles, elles ont à peine quelques millimètres de largeur ; tantôt plus profondes , elles peuvent occuper toute l’épaisseur du cuir chevelu et même dénuder l’os; mais ce dernier cas est fort rare, et ne survient guère que chez les enfants d’une constitution détériorée, ou affaiblis eux-mêmes par des maladies antérieures et dont le favus est très ancien.
Lorsque la maladie est récente , les saillies et les inégalités de la peau s’effacent rapidement; la surface malade, parfaitement lisse, ne présente plus alors qu’une teinte violacée; mais la peau a perdu sa souplesse.
Etat dés ongles. — Nous n’avons pas observé un état particulier des ongles que l’on remarque, d’après M. Rayer (1), chez les sujets dont la maladie est ancienne. Les ongles des pieds et des mains augmentent quelquefois alors d’épaisseur, s’allongent
(i) Loc. cit, , P, 704.
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d’une manière insolite , deviennent rugueux ^ et prennent une teinte jaune ^ analogue jusqu’à un certain point à celle du favus.
Tous les symptômes que nous venons d’énumérer sont le résultat ou l’accompagnement nécessaires de la sécrétion faveuse. Cette sécrétion, quelquefois énorme, n’entraîne jamais à sa suite d’accidents généraux* D’après quelques auteurs, l’intelligence serait peu développée chez les teigneux , leur aspect débile, leur peau flasque ou pâle, leur faciès cachectique. Ici on n’a pas fait une distinction nécessaire entre la cause et l’effet. Nous ne croyons pas que ce soit l’éruption qui occasionne cet état d’affaissement moral et physique; mais, d’après les faits qui ont passé sous nos yeux, nous sommes plutôt portés à croire que la maladie se manitéste de préférence chez les enfants qui présentent déjà de semblables conditions*
La durée du favus n’a rien de limité; elle peut se prolonger plusieurs mois comme plusieurs années. Sa disparition , plus ou moins rapide , est presque entièrement subordonnée au traitement mis en usage.
Art. II. — Pronostic.
La gravité de la maladie locale , c’est-à-dire la résistance qu’elle oppose au traitement le mieux combiné, est beaucoup plus grande que celle de l’impétigo. En outre, elle s’accompagne quelquefois, comme nous l’avons dit, d’ulcérations du cuir chevelu, et, lorsque ces ulcères sont profonds, ils pourraient peut-être atteindre le périoste , lui communiquer son inflammation, gagner les veines des sutures, les sinus, et produire une phlébite de ces organes. M. Tonnelé a rapporté une observation dans laquelle un ulcère du cuir chevelu aurait été le point de départ de l’inflammation des conduits veineux de la dure-mère. Il s’est demandé si cette ulcération n’était pas la suite d’un favus.
D’un autre côté, les jeunes malades ne sont pas exposés, comme dans l’impétigo , à ces ophthalmies graves qui sont le résultat de l’extension de l’inflammation au globe oculaire. Si les ophthalmies sont fréquentes chez les teigneux, elles sont liées à la constitution strumeuse, et ne sont pas un accident qui soit dans la dépendance de la maladie locale. Les enfants atteints de favus sont -ils plus que d’autres prédisposés à certaines affections , et cette prédisposition influe-t-elle sur le trai-
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tement applicable à cette maladie ? Les faits qui ont passé sous nos yeux ne sont pas assez présents à notre mémoire pour que nous puissions aujourd’hui donner une solution positive à ces questions. Il nous semble cependant, en consultant nos souvenirs, que nous avons vu les teigneux être plus que d’autres exposés à la stomatite, et qu’en outre les’ affections cérébrales ont fait chez eux plus d’une victime. Mais, nous le répétons, ce sont là de simples présomptions dont la valeur est bien différente des assertions positives basées sur des faits scrupuleusement anaylsés et comptés que l’on retrouve dans presque tous les chapitres de cet ouvrage. La fréquence de la stomatite s’explique du reste par les conditions hygiéniques spéciales dans lesquelles sont placés, à l’hôpital des Enfants, les jeunes sujets atteints de favus. Nous avons vu la plupart des affections de l’enfance se développer dans les salles des teigneux. Ainsi la variole, la rougeole, la scarlatine, la pneumonie, l’entérite, etc., etc., ont sévi là comme ailleurs; mais toutes les données statistiques nous manquent pour établir la fréquence plus ou moins grande de ces maladies chez ces enfants plutôt que chez les autres. La teigne est-elle une affection qu’on doive respecter, et ne s’expose-t-on pas en la faisant disparaître à voir surgir des accidents généraux graves? Nous répéterons les remarques faites précédemment; elles sont ici entièrement applicables. Le favus comme l’impétigo, étant attaqué en masse, peut être suivi d’accidents cérébraux graves; nous en avons nous-mêmes observé, et les auteurs nous en ont offert plusieursexemples. D’après M. Rayer(l), lorsque le favus se développe spontanément vers le déclin d’une affection grave, aiguë ou chronique, ou bien encore lorsqu’il atteint des enfants faibles et valétudinaires dont la santé s’est améliorée depuis son apparition , il faut ajourner indéfiniment le traitement de cette maladie. Ce médecin distingué ajoute du reste que, dans les autres cas, il faut se garder de respecter une éruption qui arrête le développement des forces physiques et morales de l’enfant.
Art. IIX. — Causes ■
Les causes prédisposantes du favus sont , d’après les auteurs les plus estimés :
(i) Loc, cit. , pag. 711.
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1® Uâge de six à neuf ans, bien qu’on puisse rencontrer la maladie à toutes les périodes de l’enfance.
2’^ Les deux sexes paraissent y être également exposés.'
3® Constitution, — L’impression que nous a laissée l’examen de plusieurs centaines d’enfants teigneux qui ont passé sous nos yeux est qu’en général ils étaient plus petits que les autres enfants de leur âge, d’une complexion délicate, les joues molles, la peau sèche et flasque, un peu desquamante, le système musculaire peu développé. Cependant nous nous rappelons parfaitement aussi des enfants très vigoureux atteints de cette éruption ; mais ils nous ont semblé en minorité.
4“ Santé antérieure. — Nous n’avons que rarement vu la teigne se développer à la suite ou dans la convalescence des maladies graves. Nous nous rappelons cependant plusieurs cas dans lesquels une maladie fébrile a momentanément enrayé les progrès du favus, ou môme l’a fait disparaître; mais la phlegmasie interne guérie , celle du cuir chevelu s’est reproduite avec la même intensité qu’auparavant. L’on a généralement répété que les scrofuleux étaient, plus que d’autres, sujets au favus. Nous ne pouvons confirmer la justesse de cette remarque. Ainsi la plupart des enfants qui occupaient la salle des scrofuleux n’étaient pas teigneux, et la plupart de ceux qui occupaient celle des teigneux n’étaient pas scrofuleux.
D’après les auteurs, la malpropreté, l’existence d’une autre inflammation du cuir chevelu , une mauvaise nourriture , un air vicié , toutes les causes en un mot susceptibles de produire les scrofules influent sur le développement du favus.
Causes occasionnelles. — Contagion, — De toutes les causes occasionnelles , la contagion est sans contredit celle dont l’influence est la plus positive; les auteurs sont unanimes à cet égard, et l’autorité des noms se joint à celle des faits. La contagion peut se produire d’une manière directe, de la peau malade à la peau saine ; elle peut aussi être transmise par les linges , les peignes, les brosses et tous les instruments au moyen desquels on nettoie la tête de l’enfant. M. Rayer a rapporté une observation de Gallot dans laquelle on inocula la teigne à un enfant au moyen des cataplasmes qui avaient servi à la faire disparaître, et qui contenaient encore eux-mêmes des croûtes de favus. Il est plus que douteux qu’une irritation du cuir chevelu, un brusque refroidissement, toutes les causes occasionnelles de l’inflammation soient susceptibles de produire cette maladie du cuir chevelu.
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Art. IV. — Traitement.
§ I. Indications, — L’expérience a prouvé que le traitement du favus ne doit pas être dirigé par les mêmes règles que celles exposées dans l’article précédent. Ainsi le traitement antiphlogistique n’est Jamais applicable à cette phlegmasie essentiellement chronique; et c’est à un autre ordre de médication qu’il faut avoir recours. Quatre indications principales doivent attirer l’attention du praticien.
1“ Mettre à nu les surfaces malades en provoquant la chute des croûtes.
2“ Couper les cheveux, et favoriser leur chute ou leur avulsion par une médication spéciale.
3“ Agir sur les points qui sont le siège du favus au moyen de topiques qui changent le mode de phlegmasie des follicules pileux , provoquent l’inflammation adhésive de ses parois, et par suite la destruction de la cavité folliculaire.
4« Enfin modifier l’état général de l’individu.
§ II. Examen des médications. -^V Pour remplir la première indication, on appliquera sur la tête (avec les précautions indiquées dans l’article Impétigo) des cataplasmes de farine de lin, de fécule, etc. ; on fera aussi des onctions avec de fhuile, de faxonge, ou toute autre substance grasse qui favorisera le décollement et l’ablation des croûtes.
Jadis on employait un moyen bien plus violent, la calotte, véritable torture digne du moyen âge, et heureusement reléguée, de nos jours, à côté des instruments de supplice usités dans ces temps de barbarie.
*2° La croûte une fois détachée , on remplira la seconde indication en favorisant la chute des cheveux au moyen de poudres, de lotions ou de pommades épilatoires; on emploiera dans ce but une pommade contenant 4 grammes de sous-carbonate de potasse dans 30 grammes d’axonge, ou bien des lotions avec une solution de 8 grammes de sous- carbonate de potasse dans 500 grammes d’eau. Cette pratique est celle suivie par les frères Mahon, auxquels l’administration des hôpitaux a confié le service des enfants atteints de favus: seulement la composition des poudres et des pommades épilatoires dont ils se servent n’est pas connue. Voici le procédé qu’ils emploient : bien souvent, soit aux consultations de l’hôpital Saint- Louis, soit aux
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Enfants malades, nous l’avons vu mettre en usage. Nous en empruntons la description à l’ouvrage de M. Rayer (1). ^ Ils com.mencent par couper les cheveux à deux pouces du cuir chevelu , afin de pouvoir les faire tomber plus facilement avec le peigne; ils détachent ensuite les croûtes avec du saindoux ou à l’aide de cataplasmes de farine de lin, puis ils lavent la tête avec de l’eau de savon. Ces lotions et ces onctions sont répétées pendant quatre à cinq jours, jusqu’à ce que le cuir chevelu soit nettoyé. C’est alors que commence le second temps du traitement qui a pour but d’obtenir lentement et sans douleur l’avulsion des cheveux sur tous les points où le favus s’est développé. On fait tous les deux jours des onctions avec une pommade épilatoire; ces onctions doivent être continuées plus ou moins long-temps, selon que la maladie est plus ou moins invétérée. Les jours où l’on ne met pas de pommades, on passe à plusieurs reprises un peigne fin dans les cheveux , qui se détachent sans douleur. Après quinze jours de ces panse ments, on sème sur la tête, une fois par semaine, quelques pincées d’une poudre épilatoire; le lendemain on passe le peigne dans les cheveux sur les points malades, et on y pratique une nouvelle onction avec la pommade épilatoire. Ces onctions doivent être continuées plus ou moins long-temps, selon la gravité de la maladie. On continue ainsi pendant un mois ou un mois et demi. On remplace alors la première pommade épîlatoire par une seconde, faite avec du saindoux et une poudre épilatoire plus active, avec laquelle on pratique également des onctions sur les points affectés, pendant quinze jours ou un mois, suivant la gravité de la maladie. Après ce terme on ne fait plus ces onctions que deux fois par semaine, jusqu’à ce que les rougeurs de la peau aient entièrement disparu. Les jours où l’on ne fait pas usage de la pommade, on peigne le malade une ou deux fois, ayant soin de ne pas trop appuyer le peigne, qu’on imprègne de saindoux ou d’huile. »
MM. Mahon ont obtenu par cette méthode d’incontestables succès. Mais à ce sujet nous ferons, avec M. Cazenave, une remarque dont nous avons pu nous-mêmes vérifier l’exactitude j c’est que bon nombre des enfants traités par MM. Malion sont atteints d’impétigo ou d’eczéma du cuir chevelu , et non de véritable favus.
(i) Rayer, /oc. ctO , p. 7 1 4.
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On aidera à l’action des préparations ci-dessus énoncées en prescrivant des bains alcalins deux et trois fois par semaine.
3^ Les moyens dont nous venons de parler ont l’avantage incontestable de favoriser la chute des cheveux, et de modifier en même temps la vitalité de la peau ; ils réussissent en général facilement quand la maladie n’est pas très ancienne^ il n’en est plus de même quand elle est très chronique. Il faut alors recourir à l’emploi de médications plus actives. Ainsi, M. Cazenave conseille des lotions avec le sulfure de potasse à la dose de 4 à 8 grammes pour 500 grammes d’eau, ou bien le linirnent de Barlow , ainsi composé :
^ Sulfure de potasse . 8 grammes.
Savon blanc . lo grammes.
Eau de chaux . 210 grammes.
Alcool rectifié . 4 grammes.
Ces différentes lotions sur les surfaces malades sont répétées pendant plusieurs jours une ou deux fois par jour. Si elles causent trop d’irritation à la peau, il faut les alterner avec des lotions simplement émollientes. Lorsque, malgré la persévérance avec laquelle ces médications auront été mises en usage, on n’aura obtenu qu’une amélioration momentanée, on pourra, tout en usant de précautions , prescrire des moyens plus énergiques. Ainsi Biett a employé avec succès Tiodure de soufre incorporé à l’axonge dans la proportion suivante ;
2f lodure de souhe. . . . . i à 2 grammes.
Axonge . 3o grammes.
Nous avons vu, dit M. Cazenave (1) , dans l’espace de quelques semaines seulement, ce médicament imprimer à la peau une modification nouvelle 5 sous son influence les pustules cessaient de se former, et c’est même chez un malade traité de cette manière que nous avons vu les cheveux, en repoussant, présenter tous les caractères de ceux qui recouvraient les parties saines. Les frictions légères étaient pratiquées matin et soir sur les surfaces malades.
Dans le même but, on a employé une foule d’autres préparations, telles que des lotions avec de l’acide nitrique ou hydrochlorique étendu, des solutions de .sulfate de zinc, de
(1) Loc. cit. ^ p. 267.
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sulfate de cuivre , de nitrate d’argent , à la dose de 15 à 30 centigrammes dans 30 grammes d’eau distillée.
Lorsque tous ces moyens échouent, et que la maladie se perpétue, on peut cautériser la surface malade avec le nitrate d’argent. On a même proposé l’emploi de caustiques encore plus énergiques, tels que l’âcide hydrochlorique et nitrique purs, le nitrate acide de mercure. On comprend avec quelles précautions ces caustiques doivent être mis en usage. Nous avouons , pour notre part, en être peu partisans, parce qu’il est impossible de les employer quand la maladie est générale. Peutêtre seraient-ils plus utiles dans le cas où le favus serait très limité.
4'’ Presque tous les auteurs que nous avons consultés se bornent à conseiller une médication purement locale. Ils reconnaissent cependant que lorsque la constitution est détériorée , il faut chercher à remonter les forces au moyen d’un traitement tonique convenable. D’autres, tenant compte surtout du tempérament lymphatique ou scrofuleux, conseillent le traitement prescrit contre les scrofules. Voici, ce nous semble, la conduite à tenir. P’ Si l’enfant est vigoureux , toute médication générale est inutile; 2° s’il est délicat ou cachectique, il faut mettre en usage le traitement tonique, en insistant surtout sur l’alimentation. On pourrait aussi , dans le cas où le tempérament serait lympathique en même temps que l’enfant débile, prescrire à l’intérieur l’huile de foie de morue.
Résumé. — A. Un enfant est atteint de favus; la maladie est récente et peu étendue.
Mettez en usage le traitement des frères Mahon , en remplaçant leurs pommades par celle de sous-carbonate de potasse dont la formule a été donnée ci-dessus.
B. Un enfant est atteint d’un favus invétéré qui couvre toute la tête.
Il faut faire d’abord tomber les croûtes par la pommade indiquée dans le paragraphe précédent.
2® Mettre en usage le traitement topique des frères Mahon.
3^^ Donner trois bains alcalins par semaine.
Si cette médication n’est pas suivie de succès, on remplacera les onctions avec les pommades alcalines par des lotions avec le sulfure de potasse ou le liniment de Barlow. On continuera au moins quinze jours de suite. Si les pustules se renouvellent encore, mettez en usage l’iodure de soufre en friction. Si la sur-
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face malade qui résiste au traitement est peu étendue, cautérisez-la légèrement avec le nitrate d’argent, à plusieurs reprises. Si la santé générale est débilitée, administrez les toniques.
III. ECZÉMA
L’eczéma est une maladie caractérisée par des vésicules très petites, aplaties, souvent confluentes. Ces vésicules se vident bientôt du fluide qu’elles contiennent, et donnent lieu à une légère desquamation épidermique , ou bien , laissant à nu une surface rouge et enflammée, elles sont suivies d’un suintement séreux abondant, et plus tard delà formation de croûtes lamelleuses plus ou moins épaisses. Enfin la suppuration étant tarie, les croûtes cessent de se former : elles se détachent, et il ne reste plus de la maladie qu’une teinte d’un rouge plus ou moins vif de la peau. Les circonstances qui accompagnent l’éruption , sa cause, son siège, sa marche, ses complications, ont nécessité la division de la maladie en un certain nombre de variétés. L’eczéma peut, chez l’enfant, se développer sur toutes les parties du corps; nous nous proposons d’étudier dans cet article les espèces qui sont plus spéciales à l’enfant, savoir : l’eczéma de la face et du cuir chevelu.
1° Eczéma de ta face. — A la face, l’eczéma est caractérisé, comme toutes les variétés du genre, par de petites vésicules qui débutent souvent sur les joues ou sur le front, puis qui ne tardent pas à envahir d’autres parties de la face, qui bientôt est tout entière couverte de l’éruption. En même temps, la peau rougit, le visage se tuméfie. Bientôt les vésicules crèvent , et laissent suinter un fluide séreux, abondant, qui se concrète rapidement et forme des lamelles peu épaisses qui se détachent bientôt ; l’écoulement séreux augmente alors d’abondance. La faceest d’un rouge vif, tuméfiée, chaude-, la peau, brillante, paraît amincie, ou tout au moins recouverte d’un épiderme très mince ^ l’on voit bientôt au travers de cet épiderme sourdre de petites gouttelettes de liquide ; puis il se rompt de nouveau , et toute la face conservant sa rougeur, offre différents aspecls. Là, c’est une surface rouge, humide, suintante; plus loin , on voit des croûtes lamelleuses grisâtres; ailleurs, l’épiderme est simplement aminci et tendu. Lorsque l’inflammation, après avoir duré un temps plus ou moins long , marche à la guérison , on
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voit successivement le suintement se tarir, les croûtes se détacher, la rougeur diminuer. Toutefois , pour peu que la maladie ait eu une durée un peu plus longue, pendant long-temps encore la peau conserve de la rougeur, un peu de tension et de la desquamation.
Eczéma du cuir chevelu, — L’inflammation eczémateuse présente dans cette région des caractères un peu différents qui dépendent du siège de la maladie. îci l’on constate plus difficilement les vésicules rà leur début , la rougeur et la tension du cuir chevelu qui leur succèdent. Mais le phénomène le plus appréciable est la sécrétion d’une abondante quantité de sérosité, et la formation de croûtes plus ou moins épaisses. Lorsque la maladie fait des progrès, les croûtes augmentent de plus en plus d’épaisseur; elles présentent néanmoins des caractères qui, même en l’absence de la lésion élémentaire, permettent de reconnaître la nature de la maladie. Ainsi elles ne sont jamais très épaisses; leur surface n’est pas inégale, irrégülière et brisée, comme celle des croûtes d’impétigo; les cheveux qu’elles enveloppent ne sont pas çà et là hérissés de concrétions grisâtres que l’on observe dans certaines formes d’inflammations pustuleuses. La sécrétion de sérosité est en outre plus abondante; on la voit découler sur le front, les joues et la nuque , et occasionner par sa présence une irritation qui contribue encore à augmenter l’étendue de la maladie. L’inflammation s’accompagne d’ordinaire de vives démangeaisons. ^ Les enfants, ditM. Rayer, sont en proie à une démangeaison dont rien ne peut exprimer la violence. Eüe redouble lorsqu’on leur découvre la tête ou qu’on l’expose à l’air; ils la frottent violemment entre leurs épaules. Pour peu que leurs mains soient libres, ils se grattent avec une vivacité inouïe, et le sang coule sous leurs ongles, »
L’irritation permanente du cuir chevelu ou de la face peut en outre déterminer la formation de petits abcès; les ganglions cervicaux ou sous-maxillaires s’enflamment aussi quelquefois. Une odeur fétide et le développement d’un grand nombre de poux accompagnent d’ordinaire la phlegmasie.
Enfin des accidents secondaires graves , et en particulier des ophthalmies aiguës ou chroniques, des otites, sont quelquefois la conséquence de l’extension de l’inflammation aux organes des sens.
La marche de la maladie, ses causes, son pronostic et son traitement, offrant une grande ressemblance avec ceux de
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rimpétigo, nous renvoyons , pour éviter d’inutiles répétitions , au chapitre où cette maladie a été décrite en détail.
ly, ROSÉOLE.
Nous partageons entièrement l’opinion de M. ]\ayer sur la dilFiculté que l’on éprouve à distinguer la roséole de la rougeole. A ne considérer que l’éruption en elle-même, nous ne voyons aucune différence entre une rougeole anomale qui n’est pvas accompagnée de bronchite et la maladie décrite sous le nom de roséole. Au dire des auteurs, elle est caractérisée par de petites plaques distinctes, plus larges, plus pâles et plus irrégulières que celle de la rougeole , séparées par des intervalles nombreux où la peau a sa couleur naturelle. D’abord rouges , elles prennent bientôt la couleur rose foncée qui leur est particulière (1). Mais une pareille distinction est-elle suffisante? Les taches de la rougeole ne sont-elles pas irrégulières? ne voit-on pas des rougeoles bien caractérisées dont la coloration est peu vive? Lorsque la roséole occupe toute la surface du corps, elle est en tout semblable à la rougeole; lorsqu’elle est partielle, il est plus facile de l’en distinguer. Ce n’est donc pas par la nature môme de l’éruption que la distinction devra être établie, mais par l’absence des symptômes généraux. Ainsi nous avons vu en ville un jeune garçon de onze ans qui, atteint d’une éruption générale tout-à-fait analogue à la rougeole (qu’il avait déjà eue), ne nous a offert aucun désordre fonctionnel-, la fièvre était nulle, l’appétit excellent ; c’était par hasard que sa mère s’était aperçue de cette éruption , qui ne lui occasionnait aucune démangeaison. Mais comme il arrive quelquefois que des symptômes généraux accompagnent une éruption présentant de pareils caractères, on conçoit toute la difficulté du diagnostic.
Nous avons observé bon nombre d’éruptions partielles caractérisées par des taches irrégulières, saillantes couvrant les extrémités inférieures, quelquefois aussi l’abdomen , d’autres fois l’épaule seulement. Cette éruption, très irrégulière dans son développement, disparaissait avec une grande facilité pour reparaître quelquefois , soit dans la même journée , soit le lendemain, soit quelques jours plus tard. Llle survenait chez des en-
(i) Rayer, tom. I, p, 23i.
fants déjà malades, chez des convalescents ou des enfants bien portants.
Ce léger exanthème était accompagné quelquefois de chaleur à la peau, d’accélération du pouls; mais ces symptômes étaient aussi fugaces que l’éruption elle -même, et duraient à peine vingt-quatre heures.
Est-il nécessaire de dire qu’une pareille maladie est tout-àfait innocente et ne réclame d’autre traitement que le repos, les boissons acidulés et les bains frais?
L’érysipèle est fort rare chez les enfants; et ici nous parlons de l’érysipèle spontané , ou survenant dans le cours d’une autre affection, mais indépendant de toute cause externe, et n’étant pas le résultat d’une maladie des téguments. On comprend en effet que, quel que soit l’âge, une chute, l’insolation, une piqûre, le frottement d’un corps dur, etc., sont susceptibles de développer un l’érysipèle. Cependant, môme dans ces conditions, cette phlegmasie ne se produit pas facilement; et tandis qu’il est si commun de voir la peau des enfants s’excorier ou s’ulcérer superficiellement, se recouvrir de croûtes, etc. , il est rare, au contraire, delà voir envahie par une inflammation érysipélateuse. Il est singulier que l’érysipèle de la face soit rare chez l’enfant, tandis que les fièvres éruptives sont si fréquentes : c’est le contraire de ce qu’on observe chez l’adulte.
Nous allons, dans le court article qui va suivre, nous contenter d’analyser neuf observations d’érysipèle de la face que nous avons recueillies, nos faits n’étant pas assez nombreux pour que nous puissions généraliser. Cinq fois la maladie est survenue dans le cours d’une parfaite santé; quatre fois elle compliquait une autre affection. Presque tous nos malades étaient forts, bien développés, bruns ou blonds, à tempérament sanguin, et jouissant en général d’une bonne santé : il y avait huit filles et un garçon. Ils avaient, sauf trois, dépassé l’âge de cinq ans.
La maladie a débuté par un mouvement fébrile intense dans les cas où l’exanthème avait une certaine gravité, léger dans les cas légers ; lorsqu© l’érysipèle était secondaire , le mouvement fébrile qui existait déjà s’est accru sous son influence. La fièvre était accompagnée de lassitude, de soif, de céphalalgie; l’appétit
était perdu; quelquefois il y a eu des vomissements. L’érysipèle s’est développé deux fois le jour même où ces prodromes s’étaient manifestés ; dans les autres cas au bout de quatre à cinq jours seulement. L’inflammation a d’ordinaire débuté par le nez pour s’étendre ensuite à la lèvre supérieure ou aux paupières. Cependant, chez un de nos malades, un érysipèle intense a débuté simultanément par le front et les oreilles, pour s’étendre ensuite à toute la face. Dans un autre cas, il a paru d’abord sur le cou. La maladie une fois établie , nous a présenté les caractères bien connus de l’érysipèle; la peau était rouge, luisante, tendue, douloureuse, rarement couverte de vésicules, les parties malades saillantes, tuméfiées, etc. Nous avons observé l’érysipèle à tous ses degrés; tantôt, en effet, la phlegmasie est restée limitée aux parties centrales de la face, tantôt elle a envahi à la fois le masque, le front et les joues; tantôt enfin elle s’est étendue jusqu’à la partie postérieure du cou. L’extension de l’inflammation aux parties qui n’étaient pas primitivement envahies s’opérait en général assez rapidement. Puis l’exanthème restait stationnaire et disparaissait ensuite progressivement; il ne restait plus alors que quelques croûtes lamelleuses, ou des débris furfuracés , et un peu de tension de la peau et de bouffissure de la face; puis ces derniers symptômes disparaissaient.
Nous avons pu voir férysipèle de la face se développer chez une malade dont tout le visage était couturé de cicatrices difformes qui étaient le résultat d’une variole traitée par la cautérisation au moyen du nitrate d’argent. Les joues, le nez, la lèvre supérieure et les paupières étaient tiès tuméfiés , rouges, tendus; la rougeur disparaissait par la pression; en un mot, finflammation ne différait pas d’une manière sensible de ce qu’elle est dans d’autres circonstances.
Dans les cas légers, les symptômes généraux étaient peu prononcés et ont disparu assez rapidement. Dans les cas plus intenses, le pouls était très accéléré, plein et vibrant, les conjonctives humides, les narines sèches , les lèvres grosses et sèches, l’appétit nul , la soif vive. L’abdomen, tantôt indolent, tantôt douloureux à l’épigastre , les selles rares. Deux ou trois fois les malades ont vomi leur tisane à l’époque où l’érysipèle existait déjà. Ces différents symptômes disparaissaient en meme temps que finflammation se dissipait. Cependant nous avons vu les vomissements persister pendant plusieurs jours. La céphalalgie du début continuait pendant trois ou quatre jours.
Quelques malades ont eu , à une époque rapprochée du début , de l’agitation la nuit et meme du délire. Un enfant de huit ans dontM. Deslandes (1) a rapporté l’observation , eut un délire intense accompagné de tremblement dans les membres. La maladie se termina par le retour à la santé.
L’éruption a duré de sept à douze jours; une fille et un garçon de quatre ans , atteints d’érysipèle de la face dans le cours d’une rougeole compliquée de pneumonie, moururent le cinquième jour après le début de l’exanthème. Dans tous les cas spontanés, et chez une jeune fille atteinte de rougeole, la maladie s’est terminée par la guérison.
Le traitement a consisté dans l’emploi des boissons émollientes, des légers purgatifs, des révulsifs sur les extrémités inférieures» et de frictions avec l’onguent napolitain.
Sans avoir la prétention de tirer aucune conclusion générale d’un nombre de faits si restreint, remarquons cependant d’une part la rapidité avec laquelle l’inllammation a succédé aux prodromes chez plusieurs de nos malades, d’autre part la longueur de ces mêmes prodromes dans d’autres circonstances. Re- • marquons aussi que l’érysipèle de la face, chez l’enfant comme chez l’adulte, se termine d’ordinaire par le retour à la santé. Enfin n’est -il pas singulier que précisément à l’âge où les inflammations chroniques de la face et celles du cuir chevelu sont si communes, l’érysipèle soit une maladie peu fréquente, et qu’en outre cette affection se complique rarement de symptômes cérébraux?
Nous terminerons ce court article en rapportant une observation d’érysipèle spontané de la face.
Fille de treize ans et demi. Santé en général bonne. — Arrivée récente à Paris. — Prodromes de maladie aiguë se rapprochant de ceudn d'une fièvre typhoïde. — Douleurs dans le cou et les oreilles. — Le cinquième jour y érysipèle à la face* -- Guérison.
Guillemin , fille , âgée de treize ans et demi, entre le 10 octobre 1839 à l’hôpital des Enfants.
Cette jeune fille était arrivée à Paris depuis deux mois; elle exerçait l’état de repasseuse. Elle habitait une chambre sèche ; sa nourriture était bonne ; elle était bien vêtue.
La maladie qui l’amena à l’hôpital débuta brusquement, le mardi 8 octobre dans la soirée, par de la fièvre, de la céphalalgie , des nausées ; l’appé-
(i) Nouv. Bibl, méd.y tom. VI, p. 5.5, 1824.
tit fut perdu et la nuit agitée. Le lendemain , ces symptômes persistèrent ; il s’y joignit de la gêne dans les mouvements du cou et un peu de douleur à la déglutition, des douleurs et des bourdonnements d’oreilles. Les forces étaient déprimées. Il y eut un vomissement bilieux dans la soirée. Le troisième jour, pas de changement ; une selle liquide ; délire léger dans la soirée. Depuis le début , la malade n’a éprouvé ni douleurs lombaires , ni picotements dans les yeux, ni éternuments. On n’a pas aperçu d’éruption.
Le 11 ( quatrième jour) , la malade était dans l’état suivant : c’est une jeune fille blonde, aux yeux bleus , aux cils longs ; le visage est couvert de taches de rousseur. La taille est ordinaire , l’embonpoint médiocre , les membres assez forts.
Le décubitus est indifférent, l’expression générale naturelle; le pouls est plein, vibrant, à 140 ; la chaleur vive ; 32 inspirations égales. Les forces sont en partie conservées. Il n’y a d’éruption nulle part. L’enfant se plaint de douleurs dans l’oreille droite , qui n’est le siège d’aucurje rougeur ; elle accuse aussi une céphalalgie frontale assez intense. L’intelligence est parfaitement nette. La langue est humide, large et blanche, la bouche amère ; pas de fétidité de l’haleine. La déglutition est douloureuse ; il n’y a ni rougeur ni gonflement des amygdales ; mais les mouvements de latéralité du cou sont pénibles. L’appétit est nul , la soif vive ; une selle naturelle (hier) ; abdomen indolent. La respiration est pure ; l’enfant ne tousse pas.
Le lendemain ( cinquième jour), l’état général ne s’était pas modifié; mais nous observâmes une légère rougeur du front , qui était tuméfié , chaud , douloureux ; la pression faisait disparaître la rougeur. Derrière l’oreille gauche et sur l’oreille droite , la peau était également tuméfiée , rouge et douloureuse ; en outre , on voyait quelques petites saillies vésiculeuses.
Le sixième jour , l’érysipèle avait envahi tout le front ; il s’était étendu jusqu’aux deux oreilles , et occupait la partie postérieure du cou. La tension était considérable ; la rougeur et la tuméfaction avaient augmenté. Le pouls était moins accéléré , 120 , la chaleur toujours vive et sèche, la face colorée ; la céphalalgie persistait ; il y avait eu un peu d’agitation la nuit précédente. La langue était humide , rosée à la pointe , et couverte d’un enduit jaune assez épais à la base. L’appétit était nul, la soif vive ; l’enfant avait rejeté l’eau de Sedlitz qu’on lui avait donnée la veille ; elle avait eu en outre plusieurs selles en dévoiement.
Les trois jours suivants (septième, huitième et neuvième) , l’érysipèle s’étendit encore ; il commença à gagner les joues , et descendit sur la racine du nez (le septième) ; puis il gagna le bas du visage et envahit le nez tout entier (le huitième) , puis les deux joues et la lèvre supérieure (le neuvième). Ce jour-là la rougeur érysipélateuse avait beaucoup diminué sur le front, où la peau était ridée. Sur le nez , l’épiderme était soulevé par la sérosité. En même temps, la chaleur et la fréquence du pouls diminuèrent (108-116) ; la peau devint moite. La langue était collante, rouge à la pointe, l’haleine toujours fétide. L’appétit se faisait déjà sentir le septième jour ; la soif avait beaucoup diminué ; le septième et le huitième , il y eut des vomissements bilieux et une selle en devoiement. La céphalalgie disparut complètement ; les nuits étaient bonnes.
DIPHTHERITE CUTANEE.
Depuis le dixième jour, la malade entre en convalescence ; ce jour, Pérysipèle était beaucoup moins vif, les joues moins volumineuses. Le onzième, la desquamation était générale ; la fièvre était tombée ; le pouls à 88 , l’appétit bon, la soif vive , la langue humide , rosée à la pointe. Les jours suivants, la desquamation de la face continue ; le quinzième jour , il y avait encore un peu de bouffissure ; mais depuis le 12 l’enlànt pouvait être considérée comme entièrement guérie.
Le traitement consista dans des boissons émollientes , quelques purga*^ tifs, et des onctions avec l’onguent napolitain.
YL DIPHTHÉRITE CUTANEE.
Nous dirons ici quelques mots de l’inflammation pseudomembraneuse de la peau. Décrite par plusieurs des auteurs qui ont observé des épidémies d’angines pseudo-membraneuses, et en particulier par Bard et par M. Bretonneau , elle a été étudiée d’une manière spéciale par M. Trousseau , auquel nous empruntons la plupart des détails qui vont suivre.
Les fausses membranes se manifestaient en général sur les parties qui avaient été dénudées par l’application du vésicatoire, sur celles qui étaient excoriées, derrière les oreilles, à la tête sur le cuir chevelu enflammé à la suite de la teigne, dans des points où l’épiderme avait été détaché par le frottement, au bord libre des lèvres, sur les orifices du vagin et du rectum. Lorsque les fausses membranes se développaient sur la peau, les points malades, revêtus de couches épidermiques superposées, paraissaient déprimés, à cause de l’inflammation érysipélateuse des parties voisines. Cet érysipèle s’étendait irrégulièrement au loin et au large ; la rougeur était d’autant plus vive qu’on s’approchait des parties dénudées^ on voyait en outre de nombreuses vésicules; lorsque l’épiderme se rompait , l’on apercevait une couche pseudo-membraneuse blanche. Ces ulcérations se réunissaient ainsi à d’autres , et le mal gagnait de proche en proche. M. Trousseau a vu des cas où toute la partie postérieure du tronc était envahie ; il suintait des surfaces malades une sérosité abondante et fétide, et les croûtes les plus extérieures baignant dans des flots de sérosité, se ramollissaient, se putréfiaient, changeaient de couleur, prenaient une teinte grise, quelquefois noirâtre, et exhalaient une horrible fétidité. Dans des cas de cette nature , on peut croire à l’existence d’une gangrène. Du reste, cette dernière affection, quoique très rare, peut exister comme complication. M. Trousseau en a observé un exemple,
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Des douleurs extrêmement vives accompagnent la diphthérite cutanée.
• M. Trousseau a nettement établi en terminant son mémoire les rapports qui existent entre l’angine épidémique et cette forme particulière d’inflammation cutanée. Si donc , dit ce mé^decin distingué, il n’est plus permis de douter que l’affection qui s’empare de la peau des personnes atteintes de l’angine maligne est de nature diphthéritique , on est également forcé d’admettre que les sujets en rapport avec ceux qui ont à la fois le mal de gorge épidémique et la diphthérite de la peau , ou l’une de ces affections, présentent aussi des inflammations cutanées de nature identique, bien que chez eux l’angine ne se soit pas montrée 5 car, les vésicatoires qu’on leur applique se recouvrent également de fausses membranes et peuvent même occasionner la mort , et en second lieu les phlegmasies les plus légères de la peau prennent chez eux le caractère de gravité que nous avons signalé chez les autres^ et les conséquences n’en sont pas moins terribles. Enfin, pour achever le parallèle, on voit la diphthérite cutanée débutant dans une maison y propager l’angine maligne, de la même manière que l’angine pelliculaire qui a pris l’initiative devient la cause de la diphthérite cutanée.
Le traitement le plus généralement employé contre cette maladie consiste dans des soins de propreté minutieux ; il faut incessamment absterger le liquide séro-purulent qui découle en abondance , et favorise l’extension de la maladie. Ên outre , il est nécessaire de saupoudrer à plusieurs reprises les surfaces enflammées avec des poudres mercurielles. M. Trousseau conseille le calomel et le précipité rouge. Il fait tomber sur les par^ ties malades une poudre fine composée d’un mélange de sucre candi en poudre et de précipité rouge dans lequel l’oxide mercuriel entre pour un douzième seulement. Si les points enflammés sont peu étendus, on les cautérisera avec le nitrate d’argent, et l’on continuera les cautérisations jusqu’à ce que la plaie ait pris un meilleur aspect.
En outre, on doit mettre en usage le traitement général lorsque la maladie revêt une forme adynamique. (Toy. Angine.)
CHAPITRE XXVIÎL - ENDURCISSEMENT DU TISSU CELLULAIRE
Nous rangeons ici deux observations d’endurcissement du tissu cellulaire dont nous n’avons rencontré nulle part les analogues. Cette phlegmasie se présenta sous l’apparence d’une anasarque^ survint dans les mêmes circonstances, suivit la meme marche, et n’offrit, en un mot, aucune autre différence qu’une dureté notable du tissu , qui rapprochait la maladie du sclérème des nouveaux-nés.
N’ayant du reste aucune considération spéciale à présenter sur ce sujet, nous nous contenterons de donner l’extrait de l’une de ces observations.
Nous remarquons toutefois que si des cas analogues se présentaient dans la pratique , on devrait tes traiter comme une anasarque. Nous reviendrons sur ce sujet dans le chapitre destiné à cette dernière affection.
Un enfant de deux ans est pris au milieu de la bonne santé de tristesse , de lièvre, de soif, de perte d’appétit, de dévoiement. Huit jours plus lard, il commence à enfler d’abord à la face, puis aux membres : l’enflure et la fièvre augmentaient en général le soir. Lorsque nous le vîmes , il nous présenta tous les caractères d’une anasarque assez peu intense , inégalement répartie , ayant toutefois le caractère d’être très dure par places et moins dans d’autres. Comme dans l’anasarquc , nous observâmes des alternatives dans la diminution et l’augmentation du gonflement aux diverses parties du corps.
Nous vîmes l’enfant pendant trois semaines ; il mourut alors d’une autre affection après cinq semaines d’enflure et six semaines de maladie. Voici quel était l’état du tissu cellulaire.
Le tissu cellulaire de l’avant-bras, épais dans plusieurs points de plus de 8 millimètres, est dur et résistant au scalpel : il est formé de lobules graisseux parfaitement distincts , et séparés les uns des autres par des cloisons éijaisses et fibreuses dans quelques points , plus minces dans d’autres ; le tissu graisseux lui-même est rouge et résistant, et laisse écouler à la coupe à peine quelques gouttes de sérosité. Aux jambes , la dureté est un peu moindre et le tissu plus pâle ; il a du reste le même aspect. Aux cuisses , où l’on avait observé une légère diminution sur la fin de la vie, on retrouvait le même tissu, mais encore plus pâle et moins épais.
Cette description, bien qu’incomplète, ne permet pas de douter que la maladie que nous ayons eue sous les yeux n’était
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pas un œdème , mais bien un endurcissement du tissu cellulaire , une véritable cellulite chronique qui pendant la vie en avait imposé pour une anasarque. Nous citerons plus tard une observation de purpura compliqué d’œdème dur qui s’est terminé par le retour à la santé.
CHAPITRE IV. — OTITE
L’otite est une maladie qui se présente assez fréquemment chez les enfants. Elle peut être primitive, secondaire ou symptomatique d’une affection grave des os (carie ou tubercules). Nous ne traiterons ici que de l’otite externe primitive ou secondaire, aiguë ou subaiguë, indépendante de l’altération du rocher. Nous renvoyons à l’article Tubercules tous les détails qui concernent l’otite symptomatique d’une affection des os, vu que dans tous les cas que nous avons observés elle coïncidait avec des tubercules.
Art. I. Symptômes. — Marche — ï>urée. — Pronostic.
Les symptômes de l’otite simple sont faciles à reconnaître *, cependant lorsque la phlegmasie se développe chez de jeunes enfants qui ne peuvent pas s’expliquer sur le siège de leur douleur, la maladie est quelquefois méconnue.
Quoiqu’il en soit, l’affection débute par une douleur intense dans l’oreille; cette douleur, d’une grande vivacité dans certains cas, est beaucoup moindre dans d’autres. Difficile à reconnaître chez les plus jeunes sujets, elle s’accompagne quelquefois de cris très aigus continus. En examinant avec soin le jeune malade, on s’aperçoit alors d’une rougeur assez vive de la membrane qui tapisse le conduit externe de l’oreille; cette rougeur est accompagnée d’une tuméfaction médiocre. Nous avouerons cependant que chez plusieurs de nos malades il nous a été impossible de reconnaître ces deux caractères de l’inflammation. Cependant la phlegmasie existait bien réellement, car les enfants assez âgés pour exprimer leurs sensations accusaient une douleur très vive. Ces symptômes d’inflammation
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s’accompagnent en outre de bounionnenients d’orcÜle désagréables, et souvent de surdité , appréciables seulement chez les enfants d’un certain âge. Après que ces symptômes ont duré quelquefois pendant peu d’heures, mais le plus souvent pendant deux à quatre jours, il survient un écoulement d’oreille, rarement séreux, le plus souvent jaunâtre ou verdâtre, épais, exhalant une odeur fétide toute spéciale. Nous n’avons jamais observé que cet écoulement fût strié de sang. Du reste, les caractères de cette suppuration dépendent de l’intensité de l’inflammation. L’otorrhée persiste pendant un temps variable ; dans l’otite primitive , nous l’avons vue durer de dix à quinze ou vingt jours, souvent plus. Dans l’otite secondaire, la durée varie suivant la nature de la maladie dans le cours de laquelle survient l’inflammation auriculaire; mais en général elle ne dépasse guère quinze jours à trois semaines. Nous n’avons pas vu l’otite primitive accompagnée de fièvre. Quant à l’otite secondaire qui survient presque toujours dans le cours d’une maladie fébrile, nous n’avons pas observé qu’elle accélérât le pouls d’une manière notable. Krukenberg, cité par Meissner, a vu, dans les cas où l’inflammation était très intense, l’otite s’accompagner de céphalalgie, d’insomnie et de fièvre. Les auteurs disent que lorsque l’inflammation a disparu il se forme plusieurs abcès entre la peau et le cartilage. Des faits semblables ne se sont pas offerts à notre observation.
Nous n’avons jamais vu les deux oreilles envahies à la fois ; presque toujours la phlegmasie se développe primitivement dans l’un ou l’autre des conduits auriculaires; le plus souvent elle se manifeste à gauche, et dans les cas rares où elle est double, elle s’étend successivement d’une oreille à l’autre. Nous n’avons pas observé de tuméfaction de la peau du pavillon de l’oreille, non plus que des ganglions sous-maxillaires.
L’otite externe primitive ou secondaire que nous venons de décrire brièvement, est la seule que nous ayons observée; cependant les auteurs décrivent chez les enfants (1) une mflammation de l’oreille interne ou moyenne qui s’accompagne de symptômes plus graves. La douleur est beaucoup plus vive, les cris sont beaucoup plus violents; les enfants n’ont pas un instant de tranquillité. Tous les mouvements paraissent exaspérer les douleurs. L’enfant semble soulagé lorsqu’il est cou-
(i) Meissner, t. II, p, 2o3.
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ché du côté malade, la tête appuyée sur son coussin ; et toutes les fois qu’on veut lui faire changer de position, il pousse des cris aigus. La mastication, la toux, l’éLernument, exaspèrent les douleurs. Quant aux différences qui existent entre l’otite externe et l’otite interne , d’après le siège profond de la douleur de cette dernière, il est bien difficile de faire cette distinction chez l’enfant. Lorsque l’inflammation se termine par suppuration, la douleur persiste aiguë jusqu’à ce que la membrane du tympan ait été rompue par le pus qui sort en jaillissant, et soulage beaucoup les jeunes malades. Cette variété d’otite est accompagnée de fièvre à son début ^ elle suit la marche ordinaire des inflammations , et se complique souvent d’une phlegmasie des méninges et du cerveau. Quelquefois la maladie passe à l’état chronique, et la guérison survient 5 mais • il reste en général de la surdité, et la membrane du tympan est presque toujours rompue.
La marche de l’otite externe, dans tous les cas que nous avons observés, a été aiguë, et nous avons indiqué plus haut la durée de l’inflammation. Cependant on a cité plusieurs observations d’otite passée à l’état chronique; mais il faut en général se défler de cette affection , qui suit souvent une marche intermittente. On doit soupçonner, en cas pareil , une otite profonde résultant d’une affection des os.
L’otite externe n’offre aucune espèce de gravité. D’après les auteurs, il n’en serait pas de même de l’inflammation qui se développe dans l’oreille moyenne, et qui peut s’étendre à l’oreille interne, altérer les os, gagner les membranes de l’encéphale, et déterminer les accidents d’une méningite ou d’une encéphalite. Mous n’avons observé aucun fait de cette espèce.
Le pronostic local de l’otite (qu’on nous passe l’expression) est-il grave? A en juger d’après les faits nombreux que nous avons recueillis , nous sommes disposés à résoudre cette question par la négative pour l’otite externe. Ainsi nous n’avons jamais vu la surdité qui accompagne momentanément l’otite devenir permanente. 11 va sans dire qu’il ne doit pas en être de meme dans les cas où il se développe une inflammation de l’oreille moyenne qui a pour résultat la rupture de la membrane du tympan.
CAUSES
Art. II. — Causes.
Les auteurs ont énuméré un grand nombre de causes susceptibles de produire l’otite. Il est important de les étudier, car de leur connaissance dépend souvent le diagnostic et la guérison de la maladie. Parmi les causes occasionnelles, une des plus fréquentes est l’accumulation dans l’oreille de cette matière cérumineuse qui, en se concrétant, agit comme corps étranger et cause l’inflammation du conduit externe. Nous devons ranger dans le même ordre de cause Tintroduction dans l’oreille de Corps étrangers, de noyaux de cerises, comme Fraenzel en a observé un exemple, de graviers, comme l’ont observé Hunsinger et Hocker(l). Quelquefois dés larves d’insectes, déposées dans le conduit auriculaire, donnent naissance à de petits vers qui occasionnent le développement d’une otite. Meissner rapporte avoir observé tm jeune enfant de l’oreille duquel il fut extrait quinze vers. Le docteur Ménard (2) en a retiré jusqu’à vingt- deux de quatre à cinq lignes de long. Dans ce dernier cas les douleurs étaient intolérables, accompagnées d’un délire violent. Sept de ces vers furent extraits avec une petite pince, les autres furent chassés à l’extérieur au moyen d’une injection. On a aussi cité parmi les causes occasionnelles un brusque refroidissement résultant de l’exposition à un courant d’air froid , l’impression du froid lorsque les enfants étaient exposés à l’air peu de temps après être sortis du bain, etc. Les différentes causes que nous venons d’énUmérer produisent en général l’otite primitive. L’otite secondaire se développe dans le cours des fièvres éruptives et surtout de l’affection typhoïde ( voyez ces maladies). On affirme qu’elle est surtout fréquente à l’époque de la seconde dentition, et que cette évolution y prédispose principalement les enfants • noüs n’avons pas observé qu’il en fût ainsi. Les autres causes prédisposantes de l’otite sont Page. Nous avons observé cette inflammation le plus ordinairement chez des enfants âgés de plus de cinq ans; les filles y sont plus sujettes que les garçons; les enfants scrofuleux et atteints daf-
(1) Meissiiêr, loc, cit.^ 2C 8.
(2) Journal ch lu Société de médecine de Toulouse^ elr., 2/ annee , avril 1827.
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fections chroniques de ia peau y sont plus exposés que les autres au dire des auteurs.
Art. IV, — Traitement,
§ L Indications. — Les règles qui doivent guider la conduite du médecin sont très simples ; il doit s’attacher : 1® à éloigner les causes qui ont produit la maladie; 2*^ à diminuer l’orgasme inflammatoire; 3° à calmer la douleur; 4« à tarir l’écoulement lorsquhl se prolonge au-delà de certaines limites.
§ IL Médications. — Résumé. — L’otite externe cède, en général , avec facilité à un traitement très simple. Nous n’avons jamais jugé convenable d’employer les émissions sanguines dans les cas que nous avons observés. Cependant lorsque la douleur est extrêmement vive, et détermine de la réaction fébrile, il s^ra convenable de suivre le conseil que donne Meissner, et d’appliquer quelques sangsues aux apophyses mastoïdes. Si la douleur ne cède pas, Meissner conseille de placer un petit vésicatoire derrière l’oreille ou de faire des frictions avec la pommade stibiée. Du reste, il faut avoir grand soin de s’enquérir de la cause de l’otite. Ainsi , la maladie dépend-elle d’une concrétion cérumineuse; il faut chercher à la ramollir au moyen de douches ou d’injections émollientes : ces injections doivent être employées tièdes; on les fait avec de l’eau, du lait, une décoction de racine de guimauve ou de fleurs de sureau. Si ce sont des insectes ou des vers dont l’introduction dans l’oreille ait donné lieu à l’otite, on les tuera en introduisant une goutte d’huile dansl’oreille. D’après les recherches du docteur Ménard, l’huile de pétrole serait à cet égard préférable à l’huile d’olive; elle aurait l'avantage d’occasionner rapidement la mort des vers.
Ce sont aussi des injections tièdes qu’il faut employer dans les cas où l’otite dépend de l’introduction d’un corps étranger dans l’oreille; elles doivent être pratiquées avec une certaine force; si elles ne réussissaient pas, il faudrait en venir à l’extraction du corps étranger. Lorsque l’on a ainsi fait la thérapeutique des causes, et cherché par les moyens que nous avons indiqués à diminuer la douleur qu’occasionne l’inflammation, il faut continuer, lorsque l’écoulement est établi , à pratiquer des injections émollientes; si cependant l’écouiement ne tarissait
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pas, il serait convenable de modifier un peu la nature des injections. Ainsi^ au lieu d’employer des liquides purement émollients , il faudrait mettre en usage des injections légèrement astringentes d’abord ; une faible décoction de quinquina , de coing, un mélange de lait et d’eau de chaux avec une vingtaine de gouttes de teinture de myrrhe , comme Ta conseillé le docteur Dewees. Si cette médication ne suffisait pas , il faudrait employer des astringents plus actifs, le sulfate de cuivre, de zinc, l’acétate de plomb. Cependant nous ne saurions trop conseiller aux praticiens de mettre de la prudence dans l’emploi de ces médicaments, qui peuvent avoir quelquefois de graves inconvénients.
HYDROPISIES
PRÉLIMINAIRES
Lorsque la sérosité s’épanche et s’accumule dans les cavités des organes ou s’infiltre dans leur tissu, il en résulte une maladie qui , toujours la même dans son essence , se présente cependant sous des aspects variés ; ces différences dépendent de la cause qui lui a donné naissance , de l’organe dans lequel elle s’est développée, de la marche qu’elle a suivie, etc., etc. Cette maladie, qui a pour nom générique hydropisie (de , eau, et , aspect) , est fréquente chez les enfants.
La sérosité infiltrée ou épanchée est limpide et transparente, ordinairement de couleur citrine et de nature albumineuse; quelquefois elle est parfaitement incolore et à peu près complètement privée d’alhumine. Toutes les fois qu’elle présente des caractères différents, on doit penser qu’il existe conjointement à l’hydropisie une maladie d’autre nature, quelquefois une hémorrhagie, le plus souvent une inflammation. Dans le premier cas, la sérosité sera rouge, sanguinolente ou bourbeuse , brune , couleur chocolat; dans le second elle sera mêlée de flocons blancs ou jaunes; elle sera trouble, lactescente, purulente. Nous renvoyons aux inflammations et aux hémorrhagies pour de plus amples détails.
Les organes dans lesquels la sérosité s’accumule de préférence sont les cavités séreuses (plèvre, péritoine, péricarde, arachnoïde), le tissu cellulaire, le poumon, le cerveau.
Nul doute que l’hydropisie ne puisse siéger dans d’autres organes; mais nous croyons pouvoir nous abstenir d’en parler, vu l’importance très secondaire du sujet et la rareté de la maladie.
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Nul doute aussi que les membranes muqueuses ne puissent être le siège d’une exhalation séreuse ^ mais leur communication avec les ouvertures extérieures empêche toute accumulation du liquide , d’où il résulte qu’il ne peut exister ici que des flux séreux qui, sans doute, ont de grands rapports avec les hydropisies : mais, dans l’état actuel de la science, on ne peut leur assigner la même place dans le cadre nosologique, et d’ordinaire on les confond avec les inflammations des membranes muqueuses.
Nous exclurons donc de ce travail i’hydropisie des membranes muqueuses, et nous commencerons par quelques consH dérations générales qui montreront comment nous avons cru devoir comprendre notre sujet.
Lorsque la sérosité a été en contact avec les tissus pendant un temps un peu long, elle les lave pour ainsi dire et les décolore.
La sérosité épanchée au sein des organes tend à leur faire perdre leur forme naturelle, en meme temps elle augmente leur poids, quelquefois les ramollit. D’autre part, les cavités séreuses, notablement dilatées, gênent plus ou moins les fonctions des organes.
Delà les principales différences qui séparent les hydropisies. Mais il faut bien se convaincre que ces différences dépendent seulement du siège et nullement de la nature meme de l’affection. Ici, comme dans toutes les maladies qui peuvent atteindre plusieurs organes, les symptômes ne varient qu’en raison des différences de fonctions de ces organes eux-mêmes.
Cependant ce n’est pas seulement dans ces considérations de siège que consiste la symptomatologie des hydropisies. Dans chaque organe l’épanchement séreux peut se faire, soit avec rapidité, soit avec lenteur, s’accompagner de quelques symptômes fébriles, ou bien être complètement apyrétique. De là les deux formes actives et passives établies depuis long-temps pour l’adulte, et qui doivent être conservées pour l’enfant. Cependant à cette division fondamentale, il faut joindre celle qui résulte des conditions au milieu desquelles Thydropisie prend naissance , et qui fait que la maladie est tantôt primitive et tantôt secondaire. Nous verrons dans les pages suivantes qu’il existe des hydropisies primitives toujours aiguës, et d’autres secondaires, qui sont aiguës, chroniques ou cachectiques.
Les hydropisies primitives sont en général très rares, et
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quelques praticiens pensent qu’on arrivera un jour à prouver qu’il n’en existe pas, et qu’elles sont toujours la conséquence d’une autre maladie. Cependant, dans l’état actuel de la science, on ne saurait les nier : nous en avons constaté un certain nombre, et on pourra voir que cette forme est toujours accompagnée d’un appareil fébrile bien distinct, quoique peu intense ; revêtant ainsi la forme d’une inflammation. Elle est en général légère, et nous l’avons toujours vue se terminer par la guérison.
Le plus grand nombre des hydropisies est secondaire à d’autres affections, et porte en général le môme cachet que la maladie première : elles sont aiguës, chroniques ou cachectiques; ou, comme le disaient si expressivement les anciens auteurs, chaudes ou froides.
Les hydropisies consécutives aiguës se rapprochent considérablement des primitives par leur aspect et leur appareil symptomatique ; mais elles sont beaucoup plus graves en raison de la maladie première, qui a déjà détérioré la constitution. Presque toutes les hydropisies consécutives aiguës se présentent sous deux formes : l’une suraiguë, qui amène la mort en peu de jours ou môme en peu d’heures ; l’autre aiguë , qui se rapprochant davantage de la primitive , guérit assez facilement ou bien se prolonge de manière à passer à l’état chronique , et se termine quelquefois alors d’une manière funeste.
La forme cachectique est fréquente; sa durée est quelquefois courte et sa production presque instantanée. Il peut, en effet, se faire du jour au lendemain, chez des enfants débilités, des infiltrations séreuses qui durent peu de jours, et en conséquence ne' sauraient être appelées chroniques; leur apparence est cependant la même que celle des hydropisies de long cours. Les hydropisies cachectiques et chroniques sont remarquables par leur aspect complètement apyrétique, quelquefois môme par le refroidissement dont elles s’accompagnent; par le peu de symptômes généraux qu’elles produisent; par l’ampliation extrême à laquelle elles peuvent faire arriver les cavités dans lesquelles la sérosité s’épanche , ou les tissus dans lesquels elle s’infiltre. Ainsi les principales divisions qu’on peut établir parmi les hydropisies, doivent se tirer d’abord de leur siège , puis de leur forme; mais il ne faut pas oublier que ces divisions n’établissent aucune différence dans la nature intime de la maladie : c’est toujours un épanchement ou infiltration séreuse dont le
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point de départ est le plus ordinairement dans une modification générale de l’individu. Ce fait est important à établir, car il justifie en partie le plan que nous avons suivi dans cet ouvrage.
De meme que nous avons vu les inflammations envahir à la fois ou successivement plusieurs organes du même enfant j de môme que nous verrons les tubercules se disséminer de manière a occuper tout ou presque tout l’organisme, de même la sérosité se dépose fréquemment dans un grand nombre d’organes à la fois. Il en est ainsi que l’épanchement soit spontané et primitif ou secondaire à une maladie générale ; en sorte que l’hydropisie est plus souvent une affection générale que locale.
L’étude des causes justifiera encore cette opinion -, car nous y trouverons un lien commun à la plupart des hydropisies. Le chapitre de l’anasarque renfermera des détails assez longs pour nous dispenser d’insister ici sur ce sujet. Nous nous contenterons d’indiquer les circonstances suivantes, communes à toutes les hydropisies.
Les causes des épanchements séreux sont :
1° L’habitation dans des endroits humides, un refroidissement subit, etc. L’hydropisie est souvent alors active, générale ou locale.
2° Des inflammations franches des organes. L’hydropisie est alors active, le plus ordinairement fébrile; elle n’est pas suraiguë ; généralement elle est locale et bornée à l’organe où existe l’inflammation ; quelquefois cependant elle se développe dans un autre point.
3® Les inflammations spécifiques, et notamment les fièvres éruptives.
Ici l’hydropisie peut être suraiguë , aiguë ou cachectique , suivant l’époque de la maladie à laquelle elle se développe. Elle est fréquemment générale , ou au moins attaque un grand nombre d’organes à la fois : elle est souvent grave.
4“ L’affection des reins, connue sous le nom de néphrite albumineuse, albuminurie ou maladie de Bright.
Sous l’influence de cette cause , l’hydropisie est quelquefois suraiguë, plus souvent aiguë ou chronique-, bornée au tissu cellulaire, elle peut occuper aussi un grand nombre d’organes : elle est grave.
Une détérioration de la constitution par une maladie de longue durée; tels sont le plus ordinairement les tubercules,
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les maladies chroniques des voies digestives , la fièvre intermittente, et en général toutes les affections qui ont pour effet de déterminer un appauvrissement et un défaut de plasticité du sang.
Sous cette influence, l’hydropisie est cachectique; quelquefois générale, souvent partielle, occupant seulement un organe ou une partie d’organe , et assez peu souvent plusieurs organes à la fois. Elle n’est pas funeste par elle-même, mais par la gravité de la maladie première.
6® Bn obstacle à la circulation veineuse : cette cause fréquente d’hydropisie existe rarement seule chez l’enfant, et le plus souvent il s’y joint une maladie grave qui y prédispose.
Les hypertrophies du cœur, les caillots veineux adhérents, sont le type de ces causes d’hydropisies, parce que, en général, leur action est isolée de toute autre influence. Vient ensuite la compression des veines par les tumeurs tuberculeuses ou d’autre nature, quelquefois par le gonflement inflammatoire de certains organes. On comprend que ces conditions amènent de nombreuses différences dans le siège , l’étendue et la forme de l’hydropisie.
Il ne faut pas oublier, dans l’étude des causes, l’influence de l’âge, de la constitution *, et nous verrons se renouveler ici cette remarque déjà faite pour les phlegmasies : savoir, que les garçons robustes , âgés de plus de six ans , sont plus sujets aux formes aiguës et actives, tandis que chez les filles, les enfants faibles et âgés de moins de six ans, on trouve plus fréquemment les formes chroniques et cachectiques.
Terminons cet aperçu rapide sur les causes des hydropisies en remarquant que plusieurs peuvent se réunir sur le môme individu. Ainsi Thydropisie qui suit les fièvres éruptives peut reconnaître pour cause simultanée une néphrite albumineuse; ainsi celle causée par cette dernière affection , peut dépendre en même temps d’une hypertrophie du cœur; ainsi celle que détermine la cachexie tuberculeuse , peut tenir aussi à une compression veineuse, etc., etc. Cette remarque nous justifie suffisamment de n’avoir pas adopté les causes comme point de départ d’une classification et d'une exposition des hydropisies.
Rarement les hydropisies déterminent une désorganisation profonde des organes. En outre, l’épanchement séreux, souvent mobile, cède aisément à la moindre cause qui sollicite
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son déplacement; mais cette facilité môme à disparaître résulte d’une grande facilité à se produire, et de là la possibilité d’accidents aussi graves qu’instantanés. Nous verrons, en effet, des épanchements séreux se faire très rapidement dans un grand nombre d’organes à la fois, et déterminer ainsi une mort subite ; mais les cas de ce genre sont rares, et le plus ordinairement les hydropisies n’ont d’importance que parce qu’elles sont la suite de maladies mortelles.
Si nous avions besoin de démontrer plus amplement que les hydropisies ne forment qu’une seule et même maladie dont la nature est toujours identique, il nous suffirait de remarquer combien leur traitement est analogue.
Si l’affection est active et fébrile, des émissions sanguines appropriées, suivies de diurétiques , de sudorifiques, et dans quelques circonstances de purgatifs, seront les moyens à employer.
La maladie est-elle cachectique : les excitants, les toniques, les astringents seront répétés et variés.
Sur ces bases repose le traitement général qui, comme on le voit , s’attaque à la nature de la maladie et nullement à son siège. Cependant l’hydropisie de chaque organe nécessite en outre quelques médications particulières, qui ne sont le plus souvent qu’une application locale de la méthode générale.
Parmi les médications locales se placent l°la compression, qui n’est réellement applicable qu’à l’anasarque et à l’ascite; T l’évacuation des liquides par une opération chirurgicale, que pour notre part nous proscrivons dans l’immense majorité des cas.
Terminons ces courtes généralités sur les hydropisies par l’exposition du plan que nous avons cru devoir suivre dans leur étude. On a déjà vu pour quelle raison nous ne les classons pas d’après leurs causes; nous croyons plus convenable de prendre le même point de départ que pour les phlegmasies, c’està-dire d’abord les organes, ensuite la forme,
L’hydropisie de chaque organe sera étudiée en tant que
Primitive aiguë ,
Secondaire aiguë ,
Secondaire chronique ou cachectique.
Nous bornerons notre étude à l’hydropisie du poumon , de la plèvre, du péricarde, du péritoine, de l’arachnoïde, de la piemère, du cerveau et du tissu cellulaire.
CHAPITRE I. — OEDÈME DU POUMON
Fréquent chez les enfants autant et plus que les autres espèces d’hydropisies, Tœdème du poumon n'attire cependant pas l’attention des praticiens. En effet, presque toujours terminal, ne se révélant que par des symptômes obscurs et difficilement appréciables, il ne réclame guère de médication spéciale. D’ailleurs trouvât -on le moyen de le guérir, ce serait une cure inutile, car il est toujours secondaire, et le plus souvent moins grave que la maladie primitive. Cependant l’œdème du poumon mérite une certaine attention ^ nous verrons, en effet, qu’il fait quelquefois partie de ces congestions séreuses subites, suite de scarlatine , et que son intensité est telle alors, qu’il peut mettre en danger la vie des jeunes malades.
(1) Nous avons parlé ailleurs de l’œdème de la glotte ; la rareté des faits de cette nature nous a engagés à réunir cette affection à la laryngite sousmuqueuse. Nous devons avouer cependant qu’il existe dans la science des exemples d’infiltration du larynx, qui rapprochent cette hydropisie de celle des autres organes, et complètent ainsi le cadre de cette classe de maladies. Nous citerons en particulier l’observation rapportée par le docteur Barrier. Il s’agit dans ce fait d’un enfant qui, dans le cours d’une anasarque, suite d’une scarlatine, fut pris d’accidents de suffocation. Il succomba rapidement, et à l’autopsie on trouva un œdème considérable du larynx et un épanchement dans les cavités séreuses. (Zoc. cif.,p. 485.)
(2) 77 observations nous ont servi à faire l’histoire de cette maladie.
ANATOMIE pathologique.
Art. ï. — AnatotîTie pathologique.
Le poumon œdématié est volumineux, lourd, et ne s’affaisse pas à l’ouverture de la poitrine; pressé entre les doigts, il crépite et conserve une empreinte digitale profonde. Sa couleur est gris clair ou gris rosé, moins foncée à la partie antérieure qu’à la postérieure, où elle est quelquefois violacée. A la section, il s’écoule en abondance un liquide séreux, souvent légèrement teint de sang, et presque toujours mêlé d'une infinité de petites bulles d’air. Mis dans l’eau, le tissu pulmonaire surnage toujours en totalité ou par parties; sa consistance est normale, ou peut-être parfois il résiste un peu moins au doigt qui le presse et se laisse pénétrer avec plus de facilité^ dans ce cas Tœdème s’accompagne sans doute d’un peu de congestion pneumonique.
Ces caractères généraux subissent cependant quelques modifications suivant l’abondance, le siège de l’œdème et les lésions pulmonaires qui l’accompagnent.
Laënnec a dit que, chez l’adulte, Tœdème occupe d’habitude la partie inférieure et postérieure des poumons; il n’en serait pas de meme pour l’enfant, et nos recherches, assez nombreuses puisqu’elles portent sur soixante-dix-sept autopsies, nous oiïrent l’œdème plus fiéquemment et en plus grande abondance au lobe supérieur qu’à l’inférieur.
La quantité du liquide est très variable : tantôt il s’écoule, à la coupe, de véritables ruisseaux de sérosité; nous l’avons même vue être assez abondante et distendre assez le poumon pour qu’à la moindre pression et avant toute section on la vît sourdre en une multitude de petites gouttelettes à travers la plèvre à la surface pulmonaire; d’autres fois le liquide s’écoule à peine à la section du poumon. Mais alors y a t-il œdème, et où est la limite qui constitue l'existence de cette maladie?
Le liquide est aéré, mais les bulles d’air qu’il contient sont très variables en volume et en quantité; quelquefois, mais bien rarement, nous avons trouvé la sérosité presque complètement privée d’air. Laënnec regardait cette circonstance comme la suite de l’ancienneté de la maladie.
Le liquide est privé d’air dans deux autres circonstances , savoir, lorsque l’œdème coïncide avec la pneumonie ou la carnification ; alors ces deux affections méritent le nom d’œdémateuse, et le poumon donne issue, à la coupe et à la près-
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sien, à U!ie très grande quantité de liquide séreux ou séro-sanguinolent, ou sanieux, non aéré.
Cette coïncidence nous a fait penser que, dans un certain nombre de cas, ie siège du liquide pourrait bien n’etre pas toujours le même; Laënnec pensait qu’il se déposail dans les vésicules pulmonaires. Mais dans la pneumonie , et surtout dans la carnification, où les vésicules sont oblitérées soit par inflammation, soit par adhésion, le liquide ne saurait occuper leur cavité; il est donc inflltré dans le tissu intervésiculaire. Or, s’il en est ainsi dans la pneumonie et la carnificatiçn, pourquoi cela n’existerait-il pas à l’état habituel, et pourquoi l’infiltralion n’aurait-elle pas lieu tantôt dans les vésicules, tantôt dans l’espace qui les sépare, ou meme dans les deux à la fois? Nous en trouvons une preuve chez l’un de nos malades, dont le poumon nous présenta des intersections tout-à fait semblables à celles de l’emphysème interlobulaire, si ce n’est qu’elles étaient remplies de sérosité.
Nous avons donc de la tendance à croire qu’il existe de l’œdème vésiculaire et interlobulaire; mais la difficulté est grande pour en déterminer le siège. La section des bronches ou du poumon n’apprend rien à cet égard, car les vésicules étant coupées en môme temps que le tissu intervésiculaire , il en résulte nécessairement un mélange de l’air et de la sérosité. Nous n’avons fait aucune recherche pour déterminer la vérité de ces présomptions, qui n’onten réalité qu’une médiocre importance.
Art. ÏI. — Symptômes.
Le siège de l’infiltration doit avoir une certaine influence sur les signes stéthoscopiques de la maladie; car de la sérosité contenue dans les vésicules donnera lieu à des râles, tandis que, dans le tissu intervésiculaire, elle devra diminuer le calibre de la cavité aérienne en la comprimant, et s’opposer ainsi à la formation habituelle du murmure respiratoire.
En effet, Laënnec signale le râle sous-crépitant et l’obscurité de la respiration comme les signes stéthoscopiques de l’œdème du poumon ^1). Ces altérations du bruit respiratoire sont aussi
(i) Nous savons qu on a nié les symptômes de Tœdème du poumon tels que les a décrits Laënnec; nous avmns même lu quelque part que dans cette affection il ne saurait y avoir de râle, parce que Tœdème est toujours
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celles que nous avons observées, bien qu’elles n’aient pas été constantes. En efTet, plusieurs malades auscultés peu d’heures avant la mort, qui nous avaient olTert une respiration parfaitement pure ou meme exagérée, nous présenteront à l’autopsie un œdème considérable des poumons. Nous nous sommes demandé si dans ces cas l’infiltration séreuse n’était pas postérieure à la mort.
Le plus habituellement nous avons perçu pendant les derniers jours de la vie du râle sous-crépitant, rarement très fin, assez souvent à grosses bulles, quelquefois continu, d’autres fois intermittent. Il était, dans quelques cas, remplacé par des râles sonores, ronflants, rarement sibilants. Un grand nombre de malades nous ont offert de la respiration obscure; presque jamais nous n’avons constaté de différence dans la sonorité.
11 ressort de ces résultats si disparates que nous n’avons en réalité aucun signe bien positif pour reconnaître à l’auscultation seule l’œdème du poumon, l.a cause se trouve assez naturellement dans les nombreuses maladies qui, chez fenfant, aceompagnentouprécè^dentcetteaffection.Ici on trouve conjointement une bronchite, là une pneumonie, ailleurs une pleurésie ou bien des tubercules pulmonaires ou bronchiques ; et toutes ces lésions mélangeant leurs symptômes à ceux que produit l’œdème, empêchent de le reconnaître. Toutefois, en éliminant les cas nombreux où l’infiltration séreuse n’est pas la seule lésion pulmonaire, il en reste un très petit nombre dans lesquels nous avons constaté de l’obscurité du bruit respiratoire ou du râle souscrépitant.
Les autres symptômes que détermine cet œdème ne sont pas plus significatifs. Cependant , il faut noter l’oppression causée
intervésiculaire, et on en donnait pour unique preuve l’absence d’expectoration 1 Avant de réfuter aussi lé^jèrernent un homme comme Laënnec, il aurait fallu étudier à fond la question, et personne que nous sachions ne l’a jamais fait. Nous avons entendu M. Louis aUirmer que ses idées n’étaient ]ias encore arrêtées à ce sujet Nous hrons remarq<ier que l’absence d’expectoration n’est pas une preuve suffisante contre l’idée de Laënnec, parce que l’on comprend jusqu’à un certain point que la sérodlé reste maintenue dans le tissu spongieux des vésicules pulmonaires sans pouvoir s’échapper avec facilité. Laënnec affirme positivement que la plus grande par tie de la sérosité est contenue dans les vésicules. En outre, en lisant sa |Dremière observation, il est impossible de nier l’existence du râle crépitant peu abondant comme symptôme.
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par l’obstacle qu’apporte le liquide à l’introduction de l’air ^ cette oppression est d’autant plus grande que l’œdème est plus rapide et plus considéi’able ; quelquefois alors il cause des accès de sulfocation qui simulent ceux de la bronchite suffocante; il n’occasionne du reste aucune réaction febrile, et n apporte presque aucun changement dans l’aspect de la maladie qu'il complique.
Il présente dans sa marche quelques différences qui dépendent en grande partie de son étiologie.
Art. III. — Formes. — Durée, etc.
L’œdème du poumon peut-il être primitif et isolé? Nous ne saurions rafïîrmer, car nous n’en avons pas d’exemples sous les yeux; mais nous croyons qu’il peut se joindre aux autres espèces d’hydropisies primitives pour former avec elles un corps de maladie indépendant d’auti es lésions. Ainsi nous avons sous les yeux l’histoire d’un enfant qui fait partie de ceux dont nous parlerons à propos de l’anasarque primitive, et qui, pendant quinze jours environ, nous présenta du côté droit du râle très variable, comme abondance et volume des bulles : ce râle existait dans toute la hauteur, mais surtout au sommet : tandis qu’à la base il fut masqué pendant long-temps par de la respiration obscure et de la diminution de soiî ; l’oppression était extrême et la flèvre vive. Nous pensâmes que toute cette maladie n’était qu’une congestion séreuse de plusieurs organes à la fois : mais comme la guérison eut lieu, nous ne voudrions pas affirmer l’exactitude de notre diagnostic.
L’œdème du poumon est donc secondaire, et alors il se présente sous la forme suraiguë, aiguë et chronique, ou plutôt cachectique. Si nous admettons ces divisions, c’est plutôt par analogie que sur des preuves bien positives; on jugera de nos raisons.
Un garçon de huit ans et demi a une néphrite albumineuse avec anasarque , suite de scarlatine. La maladie parait grave , sans cependant donner d’inquiétude actuelle ; il n’y a pas ou peu de fièvre ; la respiration est pure , lorsque lout-à-coup l’enfant est pris d’accès d’étouffements , et meurt en peu d’instants. On trouve un œdème considérable de la totalité des deux p oumons, quelques adhérences pleurales infiltrées de sérosité, une néphrite albumineuse assez peu avancée.
CAUSES
Quelle maladie a déterminé la mort, sinon rœdème suraigu du poumon^ Nousa\ons cité ou nous citerons ailleurs des observations plus ou moins identiques à celles que nous venons de rapporter^ et ce sent elles qui nous font admettre l’existence de l’œdème sous cette forme.
A côté des faits de ce genre , nous en possédons plusieurs autres dans lesquels nous trouvons des enfants d’une constitution forte et robuste, affectés d’une maladie fébrile, et qui, à la mort, nous ont présenté une infiltration séreuse du poumon, d’intensité variable. Nous n’avons pu en connaître la durée en raison de l’obscurité de la symptomatologie; mais nous avons pensé que dans les exemples de ce genre la maladie n’élait pas suraiguë, parce qu’elle n’avait pas déterminé d’accès d’étoufiements avant la mort; d’une autre part, l’aspect du malade enlevait toute idée de cachexie et de chronicité. Nous pensons donc qu’il existe un œdème du poumon à marche et à forme simplement aiguë.
Enfin, nous voyons ailleurs des enfants chétifs, malingres et détériorés, qui , à la dernière période d’une maladie aiguë ou chronique, s’éteignent insensiblement, sans augmentation de dyspnée, sans symptômes notables; à l’autopsie nous trouvons des œdèmes souvent considérables. Plusieurs de ces enfants môme présentaient d’autres hydropisies, notamment des anasarques cachectiques. Dans ces cas l’infiltration du poumon a été pour nous chronique ou plutôt cachectique; car ignorant totalement la durée de cette maladie qu’aucun symptôme n’avait révélée , nous ne savions pas si elle ne s’était pas produite dans les derniers jours de la vie. Portant donc notre jugement d’après l’aspect du malade et l’absence de symptômes , nous avons admis un œJème pulmonaire cachectique et latent.
Art. IV. — Causes.
D’après les détails dans lesquels nous venons d’entrer, on a pu pressentir quelles sont les causes de l’œdème du poumon. Elles se rapprochent de celles de toutes les hydropisies, et ne sont spéciales à cet organe que dans quelques cas très rares.
Parmi les maladies aiguës du poumon qui s’accompagnent d’œdème, la plus fréquente est sans coniredit la pneumonie secondaire à toutes ses époques; nous l’avons observée à son début, à son second et à son troisième degré, ou pendant sa
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résolution; avec la Ibriue iobaire ou lobulaire, avec la carnification.
Dans toutes ces circonstances, l’infiltration séreuse nous a paru dépendre de plusieurs causes diiïérentes. Tantôt l’inflammation seule paraissait avoir amené l’œdème, mais ce cas était de beaucoup le plus rare; et presque toujours une autre cause générale ou locale coïncidait avec la pneumonie. Ici l’enfant était rachitique, et l’obstacle apporté à la circulation par la déformation de la poitrine, aidait sans doute à la production de l’œdème. Ailleurs* la pneumonie coïncidait avec une gangrène du poumon, et l’on sait que les gangrènes sont souvent précédées ou accompagnées d’une infiltration séreuse : chqz d’autres enfants la maladie concomitante était plus générale ou plus éloignée : là un croup, ici une entéro-colite, ailleurs une fièvre intermittente: plus souvent une néphrite albumineuse.
Cette dernière cause est en effet une des plus fréquentes, que la néphrite soit chronique ou aiguë; mais surtout dans ce dernier cas.
A côté de la néphrite, et souvent conjointement avec elle, nous devons placer parmi les causes les plus fréquentes d’œdème du poumon les fièvres éruptives ; la scarlatine d’abord, la variole ensuite, puis la rougeole. C’est surtout après ces maladies et notamment la scarlatine, qu’on observe les bydropisies suraiguës du poumon. Parmi les maladies chroniques, la tuberculisation est celle qui s’en accompagne le plus fréquemment. Dans ce cash existe plusieurs causes qui influent sur le développement de l’œdème; d’abord la débilité, qui prédispose singulièrement aux infiltrations séreuses, ensuite la phthisie pulmonaire qui entretient si souvent dans l’organe lui-meme une subinflammation, ou au moins une disposition inflammatoire; vu la faiblesse, cette disposition n’aboutit quelquefois qu’à produire un œdème qui doit être subaigu. Enfin, une troisième cause assez fréquente est la compression des veines pulmonaires par les ganglions devenus tuberculeux. Il est difficile de démontrer l’influence de cette cause par l’inspection directe : car les parois veineuses sont si souples qu’elles peuvent être comprimées sans diminuer de calibre; en sorte qu’en ouvrant une veine entourée de ganglions tuberculeux, on n’aperçoit aucun rétrécissement apparent: mais si l’on considère, ainsi que nous le dirons ailleurs, la place qu’occupent les ganglions à la racine
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des poumons, leur volume et leur résistance, la manière dont ils entourent de toutes parts les vaisseaux pulmonaires, on Cf)mprendra facilement la possibilité de la compression, qui, aidée delà cachexie générale, n’a pas besoin d’être absolue pour déterminer une infiltration. La veine comprise entre deux ganglions qui ne sauraient s’éloigner fun de l’autre et qui tendent au contraire à se rapprocher et à se confondre par suite de leur augmentation de volume ; la veine, disons-nous, ne saurait plus se laisser distendre par fondée sanguine , comme les autres vaisseaux veineux-, et ce léger obstacle suffît, chez un enfant cachectique, à la production d’un cedème pulmonaire.
D’autres maladies plus rares donnent encore naissance à l’œdème cachectique; ce sont surtout les affections chroniques du cœur; nous en avons vu aussi avec la cyrrhose, mais la rareté de ces lésions et le peu d’importance du sujet, nous permet de ne pas y insister davantage.
Enfin, nous ne devons pas oublier dé rechercher l’influence de l’âge et du sexe. Or, nous trouvons que l’âge moyen de l’enfance y est remarquablement plus sujet que tous les autres; en effet, sur soixante-dix-sept enfants, nous en trouvons vingtsix au dessous de six ans, et cinquante et un au-dessus de cet âge; et sur ces derniers, trente sont compris entre six et dix ans.
Sur ce même nombre de malades , nous trouvons trente-deux filles et quarante-cinq garçons; et comme nous possédons un peu plus d’observations de garçons que de filles , nous en concluons que le sexe des enfants n’influe que fort peu sur la production de la maladie.
Art. ÎT, — J^ronostic. — Traitement.
Le pronostic et le traitement de l’œdeme pulmonaire ne sauraient nous arrêter ; maladie secondaire, souvent terminale, presque toujours non diagnostiquée, elle n’attire pas l’attention du médecin au lit du malade.
Si cependant on croyait dans quelques circonstances à l’existence de cette affection, et si fon pensait devoir là traiter, on lui appliquerait facilement les règles de traitement général (jue fon trouvera dans plusieurs des chapitres destinés adx autres hydropisies (Purgatifs, Diurétiques, Sudorifiques).
HYDROTHORAX.
CHAPITRE IL — HYDROTHORAX
Art. I. — A.natomie pathologique.
L’hydrothorax consiste dans répanchement d’une quantité anormale de sérosité dans la cavité des plèvres. Le liquide est purement séreux, de couleur citrine et albumineux; la plèvre ne présente aucune lésion pathologique. Cependant, dans un petit nombre de cas, il existe conjointement quelques traces légères d’inflammation , telles que de très petits filaments ou flocons pseudo-membraneux, passage de rhydrothorax à la pleurésie.
La quantité de liquide épanché varie considérablement depuis 60 à 80 grammes jusqu’à un litre de chaque côté. Nous n’en avons jamais rencontré davantage. Si la plèvre dans laquelle se fait l’épanchement est sans adhérence, le liquide occupe la partie la plus déclive, et varie de' siège, suivant la position de l’enfant. Si au contraire la plèvre costale adhère par des brides celluleuses à la plèvre pulmonaire, la sérosité peut s’infiltrer entre ces adhérences, les s('ulever, les étendre, et, à l’ouverture de la poitrine, emprisonnée dans ces mailles celluleuses, elle ressemble à une gelée tremblotante d’une épaisseur variable.
A ces caractères il faut joindre toutes les déformations extérieures du thorax déjà signalées au chapitre de la Pleurésie , agrandissement du côté affecté, soulèvement des côtes, écartement des espaces intercostaux proportionné à la quantité de l’épanchement.
Art. II. . — Symptômes.
(( Le symptôme principal et presque unique est la gêne de la respiration, » a dit Laënnec. De prime abord on pourrait croire qu’il doit s’y joindre des symptômes stéthoscopiques, en tout semblables à ceux dont nous avons démontré l’existence dans la
i) 36 observations ont set vi à la rédaction de ce chapitre.
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pleurésie avec épanchement. Cependant il n’en est pas toujours ainsi. Les symptômes les plus fréquents sont de l’obscurité du bruit respiratoire et de la diminution de sonorité, occupant la partie postérieure de la base dans le décubitus assis.
Presque jamais nous n’avons entendu de respiration bronchique. Deux malades seulement nous ont présenté ce symptôme d’une manière assez fugitive, et tous deux avaient cette espèce d’hydropisie dont nous avons déjà parlé, et qui s’accompagne d’un très faible degré d’inflammation.
Enfin un grand nombre de nos malades nous ont présenté des symptômes qu’il est impossible de rapporter à l’hydrolhorax; ici du râle sous-cré[)itant abondant, là une respiration forte et pure, ailleurs de l’exagération du bruit respiratoire et une sonorité parfaite. Bon nombre de ces malades, il est vrai , n’ont pas été auscultés le jour de leur mort; mais si nous remarquons que plusieurs enfants ne nous ont présenté des symptômes véritables d’épanchement pleural qu’un jour seulement ou même moins avant la terminaison fatale, nous en tirerons des conclusions tout à-fait analogues à celles qu’on a l’habitude de donner pour l’hydrothorax de l’adulte, c’est-à-dire que celte maladie survient souvent chez les agonisants pour terminer la scène , et que dans certains cas l’épanchement paraît s’être produit après la mort , ou tout au plus dans les derniers instants de la vie.
Peu de symptômes se joignent à ceux que fournit le stéthoscope; mais un des plus importants, chez les enhinls les plus âgés au moins, est l’absence du point de côté, qui , réuni à la dyspnée et aux autres phénomènes que nous venons d’indiquer, forme les éléments du diagnostic ; en sorte que pour annoncer avec quelque certitude l’existence de l’hydrothorax, on doit trouver, 1® une oppression grande; 2'" de la matité ou de la diminution de sonorité ; 3“ de l’obscurité ou du silence du bruit respiratoire ; 4® l’absence du point de côté.
Art. III. — Formes.
Ces symptômes présentent cependant une physionomie différente suivant l’espèce d’hydrothorax ; or cette maladie peutelle être primitive, et indépendante de toute autre affection ? nous n’en connaissons qu’un seul d’exemple dû à M. Lichtenstaed ( Litter. Ann. , etc. , etc, ; juillet 1830, p. 293).
HYDROTHORAX.
Il s’agit d’un enfant de quinze mois , bien conformé , qui fut pris subitement d’oppression , d’anxiété , de battements de cœur irréguliers. Le petit malade ne pouvait rester couché. Il se tint toujours assis pendant la durée de la maladie , qui l’enleva au bout de peu d'heures. A l'autopsie , on trouva des deux côtés de la poitrine , et dans lé péricarde, un épanchement de liquide limpide. Les autres organes n’offraient pas d’altérations,
L’hydrotborax secondaire , tel que nous l’avons vu , est aigu ou chronique, ou plutôt actif et fébrile, ou passif et apyrétique, inflammatoire ou cachectique.
La première espèce se reconnaît à sa marche aiguë et quelquefois suraiguë, à l’extrême oppression, à l’anxiété qui l’accompagne , à l’intensité du mouvement fébrile, à la présence d’autres hydropisies actives, et notamment de l’anasarque, enfin aussi à sa cause.
L’hydrothorax est plus souvent secondaire à des maladies chroniques ou à des maladies primitivement aiguës, mais qui, ayant duré un long espace de temps, ont amené le dépérissement de l’enfant : alors il est cachectique et terminal. Dans ce cas , s’il se fait en peu de temps , il entraîne rapidement la mort. C’est surtout de cette forme que l’on peut dire qu’elle est la maladie des agonisants. Se produit-il au contraire peu à peu, et par une exhalation insensible, il dure quelques jours avant d’amener la mort, et se fait remarquer par l’existence et l’augmentation des symptômes locaux de la maladie et l’absence de toute réaction, c’est-à-dire qu’il n’y a pas de chaleur, pas d’accélération du pouls, peu ou pas de dyspnée.
Art IV. — Causes.
L’hydrothorax, quelle que soit sa forme, semble plus commun au-dessous daj’àge de six ans que l’œdème du poumon *, car sur trente-six malades nous en trouvons seize au-dessous de cinq et demi, et vingt âgés de six ans et au-dessus. Nous attachons du reste fort peu d’impoi tance à des distinctions si minimes et qui peuvent tenir à des coïncidences. Nous constatons aussi que sur nos malades treize appartiennent au sexe féminin , et vingt-trois au maseulino Les maladies qui se compliquent Je plus ordinairement d’hydrothorax aigu sont les fièvres éruptives, notamment la scarlaline, puis la néphrite. Nous l’avons constaté une fois à la suite de la tuberculisation aiguë ; nous ne l’avons jamais vu coïncider avec la pneumonie seule. L’hy-
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’drothüi ax cachectique se produit le plus ordinairement dans la tuberculisation , soit par suite de la cachexie seule, soit le plus souvent en raison de la gêne apportée à la circulation pulmonaire par le développement tuberculeux des ganglions bronchiques. Nous la retrouvons encore avec les maladies chroniques du cœur, rarement avec celles de l’intestin.
Art. V, — Pronostic. — Traitement.
D’après les détails dans lesquels nous venons d’entrer, on peut voir que i’hydrothorax ne mérite l’attention d’un médecin des enfants que dans un très petit nombre de cas; que rien ne saurait arrêter sa marche quand il est le phénomène ultime d’une maladie beaucoup plus grave, et qu’il ne présente quelque chance de guérison que dans les cas où , aigu lui-même, il est la conséquence d’une maladie aiguë. Alors encore il est rare qu'il exige un autre traitement que l’afTection première, c’està dire les émissions sanguines locales appropriées, les sudorifiques, les diurétiques, les purgatifs que nous avons conseillés ailleurs.
CHAPITRE III. — HYDROPÉRICARDE
Maladie rare chez les enfants, malgré l’assertion du docteur Guibert, l’hydropéricarde ne présente aucun intérêt. Les auteurs, qui, en général, ont si peu parlé de la péricardite, ont été encore plus silencieux sur l’épanchement de sérosité dans la membrane d’enveloppe du cœur. Toutefois nous trouvons dans le Journal des progrès (1830) trois observations rapportées par le docteur Th. Guibert; elles offrent peu d’intérêt en raison du peu d’abondance des liquides et de l’absence de symptômes.
L’hydropéricarde consiste en un épanchement de sérosité limpide dans la cavité du péricarde. Elle se différencie anatomiquement de la péricardite par l’absence de toute production
(i) Nous avons composé ce chapitre d’après Thistoiré de 6 malades.
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inflammatoire, telle que flocons, fausses membranes, pus, adhérences , etc.
Cette maladie consiste donc en réalité dans une exagération de la sécrétion normale; et ici, comme pour plusieurs autres hydropisies, la limite entre l’état naturel et l’état morbide est diflicile à tracer, cai des quantités égales de liquide ne donnent pas toujours lieu à des symptômes. Si l’on veut juger par l’anatomie seule, les quantités se graduent tellement qu’il est impossible de poser une limite, qui d’ailleurs ne saurait être la môme pour tous les Ages de l’enfance. Nous avons donc admis l’existence de l’hydropéricarde toutes les fois que l’épanchement a été notablement au-delà de celui que nous avions l’habitude de rencontrer chez les enfants de différents àges; en procédant ainsi, nous avons trouvé parmi nos autopsies seulement six enfants atteints d’épanchement séreux péricardique.
Art. I. — Anatomie pathologique.
Le liquide épanché était transparent, incolore, séreux; sa quantité, que nous n’avons jamais vue bien considérable, varie, dans nos observations, de 50 à 150 grammes environ. Le péricarde était proportionnellement distendu; la surface séreuse restait lisse, polie et parfaitement saine.
L’état du cœur mérite attention: ainsi chez tous ceux de nos six malades qui ont présenté une hydropéricarde aiguë, le cœur était gros, ferme, résistant comme s’il avait participé à la fluxion qui se faisait parle péricarde; une seule fois lepanchement était cachectique et probablement datait d’un long temps, et le cœur était petit, pâle et comme lavé, tel en un mot que se présentent les intestins dans l’ascite.
Art. II. — Symptômes et durée.
Les symptômes qui annoncent l’bydropéricarde sont très obscurs et souvent manquent complètement : aussi n’avonsnous jamais eu l’occasion de porter pendant la vie le diagnostic de la maladie.
En éliminant de nos observations celle d’un enfant qui avait une hypertrophie du cœur, nous trouvons pour tous symptômes . les battements de cet organe très tumultueux et irréguliers; les bruits sourds et profonds; jamais de matité anormale, môme
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chez celui dont le péricarde contenait 150 grammes de sérosité. En général il existait de l’oppression ou meme des accès de sulTocalion ; mais ces derniers symptô)nes n’appartenaient pas plus à l’hydropéricardie qu à l’œdème du poumon, que nous rencontrâmes conjointement chez la plupart de nos malades.
Le peu de symptômes que nous indiquons montrent que la maladie est plus diCfiCile à reconnaître chez Tentant que chez l’adulte , de môme que Tanatomie pathologique nous l’avait fait voir moins grave.
Trois fois seulement nous avons noté des symptômes, et dans ces trois exemples Thydropéricarde a été rapide; Tune a duré quatre jours, l’autre trois et la dernière quelques heures, si nous pouvons regarder l’absence de tout symptôme du côté du cœur comme la preuve de la non-existence de la maladie.
Art. III. — Causes.
Nous n’avons jamais constaté d’hydropéricarde primitive; toujours celte affection a été secondaire. Trois des malades avaient une néphrite; chez l’un d’eux cette phlegmasie était la suite d’une scarlatine , chez un autre elle s’accompagnait d’une colite intense.
Chez un quatrième malade, Thydropéricarde est survenue à la suite d’une scarlatine sans néphrite. Le cinquième était profondément cachectique par suite d’un ramollissement général des intestins avec plusieurs espèces d’hydropisies. Enfin chez le sixième malade Taffeclion reconnaissait pour cause un obstacle à la circulation déterminé par une hypertrophie du cœur.
On voit donc que nous retrouvons pour Thydropéricarde presque toutes les causes et presque toutes les formes constatées dans les autres espèces d’hydropisies: cela ne saurait être autrement pour les malades que nous avons sous les yeux, puisque chez aucun Thydropisie du péricarde n’existait seule.
Le peu d’observations que nous possédons, jointes à celles que nous trouvosis dans les auteurs, semblent indiquer que l’àLie n’a guere d influence sur le développement de la maladie. En effet, le plus jeune enfant avait quinze mois : ce fait est dû à M. Lichtenstaedt, professeur à Saint-Pétersbourg. {Voyez p. 762.) Des observations de M. Guibert, Tune a rapport à un enfant de deux ans, une autre à un enfant de cinq ans; nous-
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mêmes nous en possédons un exemple chez un garçon de trois ans; tous les autres, et le troisième exemple de M. Guibert, concernent des enfants âgés de plus de six ans, en sorle que sur dix malades nous en comptons quatre au-dessous de cet âge et six au dessus. Sur huit malades dont le sexe a été indiqué, six sont des garçons, et deux seulement des filles.
Art. IV. — Traitement.
Nous avons peu à dire sur le traitement. Si on diagnostiquait positivement raffection et si on jugeait qu’elle a une influence fâcheuse sur la maladie première, et qu’en conséquence elle mérite un traitement, on distinguerait avec soin si elle est aiguë ou cachectique.
Dans le premier cas on apliquerail des sangsues ou des ventouses sur la région précordiale; on y ferait des frictions avec la teinture de scille et de digitale, et on y joindrait le traitement général des hydropisies tel que nous l’avons décrit ailleurs.
Dans le second cas il n’y a guère à opposer qu’un traitement général dont la nature dépend tout à-fait de la maladie première.
CHAPITRE IV. — ASCITE
Art. 1. — Anatomie pathologique.
L’ascite est constituée par un épanchement de sérosité dans la grande cavité péritonéale. Le liquide transparent , limpide , citrin , très rarement mêlé de flocons en petite quantité, quelquefois visqueux et filant, varie considérablement d’abondance. A l’état normal, il n’en existe pas, ou bien il s’en épanche seulement quelques cuillerées. Nous disons donc qu’il y a ascite lorsque le péritoine renferme 120 grammes environ de sérosité;
Nous possédons aS observations d’ascite aigue oti chronique.
entre cette quantité minime et plusieurs litres constituant la maladie à son plus haut degré, il existe beaucoup d'intermédiaires.
La sérosité occupe la partie déclive de la cavité abdominale, à moins qu’elle ne se trouve emprisonnée par des adhérences entre le diaphragme et le foie ou la rate. Alors elle se présente sous forme d’une gelée citrine et tremblotante qui s’écoule dès qu’on incise les cloisons qui la retiennent.
Souvent, mais non constamment, les intestins et les parois abdominales à leur face péritonéale , pâtes , décolorées et comme lavés par la sérosité, ne présentent pas d’autre lésion , à moins que l’ascite ne résulte d’une maladie du péritoine lui-même; mais dans ce cas Tépanchement ne rentre pas dans la catégorie de ceux que nous étudions ici , et se rapporte soit à la péritonite simple , soit à la tuberculisation du péritoine.
Art. lï. — Symptômes.
L’hydropéritonie considérable détermine une augmentation remarquable du volume de l’abdomen qui porte sur sa totalité; en sorte qu’il est généralement arrondi et tendu. La peau devient luisante, et son épiderme se fendille; les veines abdominales se distendent et sillonnenUargement la surface ventrale; quelquefois l’ombilic devient saillant, et forme une tumeur plus ou moins proéminente et simulant une hernie. La main appliquée sur l’abdomen sent une résistance à peu près égale dans toutes les parties ; et un léger coup donné d'un côté pendant qu’une main est appliquée de l’autre, fait percevoir une évidente fluctuation. La percussion fait reconnaître une matité à peu près absolue dans les régions déclives, et une sonorité tympanique dans les parties supérieures; elle est due aux intestins refoulés ou plutôt maintenus à la surface supérieure du liquide par leur légèreté. îl est inutile de rappeler que le siège de la sonorité varie en conséquence suivant la position de l’enfant, et que le flanc droit, sonore dans le décubitus gauche, devient mal dans le décubitus droit. Dans les cas plus extrêmes, la paroi du ventre devenant presque inextensible, les organes abdominaux ne peuvent plus obéir à l’impulsion du diaphragme, et celui-ci éîant maintenu et refoulé dans la cavité thoracique, l’ampliation pulmonaire est diminuée et l’oppression considérable.
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Si répanchement est peu abondant, ces phénomènes extrêmes n’ont plus lieu^ l’abdomen, peu ou pas développé, reste souple, flasque môme, à moins qu’il ne soit tendu par un développement (le gaz. Le liquide occupant la profondeur du petit bassin, qu’il n’est pas assez abondant pour déborder, échappe à un examen môme minutieux-, il faut pour le découvrir percuter avec soin les points les plus déclives et s’assurer d’une fluctuation bornée à ces parties; on peut encore faire coucher les enfants sur le côté droit en soulevant le petit bassin au moyen d’un coussin, de (elle sorte que le liquide s’écoule de l’arrière cavité dans le flanc droit; là, il sera maintenu par le foie, qui l’empôchera de se cacher dans l’hypochondre; alors on pourra parfois percevoir la fluctuation partielle. Si l’enfant est très jeune, on pourra le faire porter par une personne dans le décubitus ventral, et chercher la fluctuation aux environs de l’ombilic lui-môme.
Tels sont les phénomènes que détermine à l’extérieur l’épanchement de sérosité dans le péritoine, phénomènes sur lesquels nous insistons fort peu , parce qu’à peu de ditîérence près ils sont communs à l’adulte et à l’enfant. Cependant nous devons prémunir le lecteur contre quelques erreurs de diagnostic. Les plus jeunes enfants ont souvent l’abdomen gros et développé; on pourrait croire, à première vue, qu’il contient de la sérosité; et l’erreur devient plus probable s’il y a un peu d’œdème aux jambes et surtout aux parois abdominales : dans ce dernier cas, en effet, on perçoit souvent une fausse fluctuation ; on s’assurera de la nature de la maladie , 1° par l’impression digitale que laisse le doigt; 2° par l’interpos.tion de la main appuyant légèrement sur l’abdomen , entre les deux points où posent les doigts chargés de rechercher la fluctuation.
La sonorité générale et l’absence de fluctuation feront distinguer avec facilité la tension gazeuse de l’abdomen.
La rétention d’urine donne des symptômes assez analogues à ceux de l’ascite; tension du ventre, sonorité à sa partie supérieure, fluctuation à l’inférieure. Mais il existe, à la partie supérieure du pubis, une tumeur nettement circonscrite, sur laquelle se perçoivent la matité et la fluctuation ; tumeur immobile, en sorte que le cbaugement de décubitus n’apporte aucune modiücation dans ses symptômes.
Art. 111. — Tableau. — Formes. — Marche j etc.
Les symptômes locaux de l’ascite présentent quelques variétés, et s’accompagnent de phénomènes généraux très différents les uns des autres suivant les espèces et la cause de la maladie.
r Ascite primitive. — Cette forme est très rare, si nous nous en rapportons à nos seules observations ; deux malades seulement nous en ont offert un exemple. Nous donnerons l’une des deux à la fin de ce travail.
En même temps que primitive, la maladie, qui était sthénique, débuta par de la douleur de ventre assez peu intense, générale, puis du gonflement de l’abdomen; il y avait tension, fluctuation , et tous les signes de l’ascite. La fièvre, légère au début, fut nulle au bout de peu de jours. Le ventre devint moins fiasque et moins tendu à partir du vingt-sixième jour, et l’enfant était guéri le quarante-huitième.
Dans le second exemple, la marche fut analogue, mais plusieurs autres hydropisies se développèrent simultanément. Ces deux observations s»)nt les seules que nous possédions, et nos faits sont assez nombreux pour que nous en puissions conclure que l’ascite primitive est aussi rare chez l’enfant que chez l’adulte. Cependant un médecin allemand, le docteur Wolff, a publié un travail dans lequel il aflirme avoir observé plus de cent cas de cette maladie dans l’espace de six années.
Bien que ce mémoire soit assez incomplet pour ne pas entraîner la conviction , nous en donnerons plus loin un extrait détaillé.
2“ V ascite secondaire se présente sous deux formes, l’une plus fréquente, aiguë, active, sthénique, fébrile quelquefois et à marche rapide-, l’autre, plus rare, à forme chronique ou cachectique, passive et apyrétique.
La première , secondaire aiguë , se rapproche de certains cas de péritonite par la présence au milieu du liquide épanché de quelques flocons albumineux et inflammatoires , et aussi par l’analogie des symptômes et de la marche. Toutefois elle passe souvent inaperçue, parce que, peu intense, elle n’attire pas l’attention à côté des autres hydropisies ou désaffections concomitantes. Lorsque nous l’avons vue constituer la complication principale, elle s’est présentée sous la forme suivante .-
La fièvre est vive; la figure est pâle, grippée, altérée plus ou
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iiiüiris profondémenl ; périlooéale en un mot, elle rappelle les affec'ionssüraigüësdela séreuse abdominale; le ventre est tendu, légèrement douloureux à la pression ; la fluctuation n’est pas constante; et le liquide arrive rarement à un degré d’abondance assez grand pour développer l’abdomen ainsi que nous l’avons exposé plus haut. La marche peut être, en effet, suraiguë, et le malade périr en peu d’heures par le fait de l’affectinn générale, plutôt que de l’ascite. D’autres fois la maladie se prolonge quelques jours, et meme un ou deux septénaires , avant de se terminer parla mort ou par la guérison.
Dans ce dernier cas , les symptômes diminuent peu à peu, le ventre perd sa sensibilité, et la figure reprend un aspect normal.
La distinction entre cette forme et la péritonite est difficile : noiis iul aurions même conservé le titre de phlegmasie, si elle ne coïncidait pas avec d’autres hydropisies. L’erreur est, du reste, peu préjudiciable: car son traitement est le même que celui de la péritonite secondaire.
Lorsque l’ascite secondaire est cachectique ou chronique, l’enfant est pâle et détérioré, sans réaction fébrile ; sa peau est froide et son pouls lent et peu développé. D’une maigreur d’autant plus grande que la maladie est plus ancienne; son corps olTre un contraste frappant entre l’atrophie des membres et le développement de fabdomen, qui peut acquérir de grandes dimensions Le ventre, en effet, est gros, tendu, luisant, fluctuant, assez régulièrement arrondi, sonore aux parties supérieures, mat aux parties déclives, peu ou pas douloureux. Si l’épanchement n’est pas considérable, le ventre est souple, la fluctuation
difilcile à percevoir. D’autres symptômes se Joignent à ceux-ci , tels que la fièvre hectique le soir, le dévoiement, la perte d’appétit, et enfin faugmentation graduelle de la cachexie jusqu’à CO que survienne la mort.
Nous avons vu fascite se transformer en une véritable péritonite, soit spontanément, soit à la suite de la paracentèse : alors les symptômes péritonéaux se montrent dans toute léur intensité. (F. Péritonite, p. 563.)
Art. ÎV. PrOHOstic.
Ascite primitide. ■ — Si nous jugeons d’après nos observations et d’après celles d(J docteur Wolff, celte forme serait peu grave ;
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sâ niafChé régtrHèfê, sotî peu d’intensité^ l’absefiëe dè COttipÜcâtidtis^ en feraient une maladie dont la guérisoti spotiiaoéeest facile. Elle sera plüs sure et plus rapide si un tfâitenieiit bien entendu vient aider à la marche naturelle de ralTection.
U ascite êecondclire àigtië est beaucoup plUS grave §oit par elle-même, soit plutôt par la nature de la maladie première. Lorsqu’elle marche d’une manière suraiguë^ et qu’elle simulé la péritonite, elle cause rapidement la mort^ alors la petitesse extrême du pouls, l’aspect de la figure, la persistance des douleurs abdominales, l’aggravation des symptômcs^i atitioncent l’issue fâcheuse.
ÎMoins grave lorsqu’elle est moins aiguë, elle n’entraîne pas la mort par elle-même : alors l’affection première et les autres complications amènent la terminaison fatale.
Vascite secondaire , chronique ou cachectique ^ souvent inaperçue, n’est grave par elle-même que lorsqu’elle acquiert un développement considérable.
Art. V. — Causes.
Àgè. — Seôce. — Constitution. — L’ëpèhChèment sérèüx du péritoihè semble se faire plutôt CheÉ les gardons qüe chez les filles, et après l’âge de six âns, qUe pendant les premières années de lc( viè(i); la différence de forme n’âmene pas uUe grande différence dans faction de ceS ca lises prédisposantes;
nous devons toutefois noter que les deux ascitëS primitives, dont nous avons déjà pârlé. Se sont développées chez des garçons âgés de otlze et treize ans.
Là forme primitive, aussi bien que l’ascitë SéCondâifé aigue, atteint de préférence lès enfants forts et bien cônkitüés. Nous n’avons constaté la forme chronique ou cachectique que chez des enfants débilités.
Causes hygiéniques. — Nous avons rarement eu occasion de constater les causes directes de l’ascite. Cependant nous remarquons qu’une fois la maladie est survenue chez un enfant qui travaillait tout le jour dans un lieu humide. Peut-être aussi devons-nous attribuer à l’imprëssion du froid l’ascite surVehuè chez quelques enfants à la suite de la scarlatine : ëë sujet sera du reste discuté ailleurs.
(i) Ascites, de i à 5 ans. . 7
Filles . 5
De 6 à l5 ails. . ï8 Garçons. ... 20
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Maladies antérieures, — La néphrite albumineuse aiguë, la scarlatine et la rougeole sont de toutes les maladies de l’enfance celles qui s’accompagnent le plus ordinairement d’ascite aiguë ^ tandis que la forme chronique ou cachectique survient de préférence chez les enfants affectés de maladies chroniques, telles que la néphrite, les maladies du cœur, la tuberculisation , la cyrrhose, l’entéro-colite. Cependant nous avons vu l’ascite aiguë se développer dans le cours d’une cyrrhose et d’une tuberculisation chronique : dans ce dernier cas il était survenu une rougeole terminale (1).
Art. VI. — Traitement.
Nous nous arrêterons peu sur le traitement de l’ascite, parce que 1“ cette affection, qui passe souvent inaperçue, arrive rarement à un degré assez avancé pour nécessiter un traitement approprié.
2° La thérapeutique doit souvent être dirigée contre la maladie qui cause l’épanchement séreux.
3" La médication générale est commune à la plupart des autres hydropisies, et se trouve détaillée avec soin dans d’autres chapitres (voyez Préliminaires , Anasarque).
§ 1. Indications. — Les indications consistent à empêcher l’accroissement du flux séreux;
2" A déterminer sa disparition ;
S*’ A diminuer les symptômes pénibles.
§ IL Examen des médications. — Lorsque la cause de l’ascite persiste et entretient l’épanchement, les efforts de la thérapeutique doivent se diriger contre elle, afin d’entraver son action
Causes.
Ascite aiguë.
Néphrite aigue .
Scarlatine .
Rougeole .
Cyrrhose .
Tuberculisation aiguë.
Néphrite et scarlatine .
Néphrite et rougeole .
Rouoeole terminale chez un tu- < »
hei c'ulciix .
Ascite chronique.
4 Néphrite chronique .
1 Tubercules .
I Lésions intestinales chroniques. .
I Cyrrhose et tubercules.
I Maladie du cœur .
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incessante; il pourra se faire alors que la maladie guérisse spontanément. Mais si, lorsque la cause n’existe plus, l’ascite persiste ou s’accroît, il faudra , pour remplir les indications, se diriger d’après la forme et la marche de l’épanchement.
V Antiphlogistiques. — Ces moyens seront réservés pour les cas où la maladie a une marche suraiguë, s’accompagne de fièvre et simule une péritonite (voyez le traitement de cette maladie, page 568).
2° Purgatifs. — On emploiera les purgatifs avec avantage dans les cas où le tube digestif sera sain. Les purgatifs salins, puis le calomel et la racine de jalap devront être préférés; la diarrhée qu’on déterminera ainsi sera d’un effet salutaire.
3» Diurétiques. — Ces moyens sont d’autant mieux indiqués qu’ils sont d’un usage utile dans la maladie qui détermine le plus ordinairement l’ascite, nous voulons parler de la néphrite; aussi le nitrate de potasse, la digitale, etc., devront-ils faire presque toujours partie nécessaire du traitement. Il ne faudra pas négliger d’employer les topiques, dont l’action a le môme résultat, c’est-à-dire les frictions avec la teinture de scille et de digitale; les applications de flanelle imbibée des mêmes substances , etc.
4“ Toniques. — Les toniques à l’intérieur, ou en frictions et applications sur l’abdomen devront être employés dans les cas d’ascite chronique ou cachectique chez des enfants faibles et détériorés par les maladies antérieures. Cette médication ne sera, du reste, applicable que si l’état général de l’enfant l’exige et si quelque autre maladie n’est pas une contre-indication à son emploi.
5“ Compression. — On doit comprimer le ventre assez fortement lorsqu’il n’existe pas de douleur et lorsque la maladie est tout-à-fait apyrétique. Ce moyen s’oppose à l’augmentation du liquide et favorise sa résorption. Peut-être toutefois la compression n’a pas autant d’efficacité que pour l’anasarque, parce qu’elle ne peut être appliquée exactement sur toute la cavité abdominale, et parce qu’elle détermine , si elle est trop intense , une dyspnée pénible.
On la pratique, comme pour l’adulte, au moyen d’un bandage ou d’une serviette convenablement fixée.
6« Paracentèse. — Rarement on a lieu de faire cette opération, parce que l’épanchement n’arrive que dans un très petit nombre de cas jusqu’à distendre assez la paroi abdominale pour déter-
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miner )a suffocation et les autres accidents qui nécessitent une proRipte évacuation dn liquide. Pour nous, nous ne l’avons pratiquée qu’une seule fois, et le triste résultat dont elle a été suivie nous la fait redouter -, aussi ne la conseillons-nous que comme ressource ultime et dans des cas bien rares.
^istoriqiiç, — QpsgrYatipns,
On trouve dans la science pen de détails ^ur l’ascitc des enfants ; les Allemands eux-mêmes , qui ont écrit sur presqqe toutes les affections du jeune âge , parlent peu de répanchement séreux dans le péritoine. Toutefois .nous trouvons dans le Journal d'Hufeland un mémoire du docteur Wolff qui semblerait indiquer que cette maladie est fréquente à l’état primitif et qpnfititqe upr affectinn dont la physionomie toute spéciale n-a pas assez attiré rattenlion des praticiens. Nous craignons qn’il n’existe ici quelque erreur dans le diagnostic ; car, si d’up côté l’auteur affirme que la fluctua* tion n’était pas douteuse, de l’autre il dit que Ips glandes mésentériques se tuméfiaient : or , nous demandons comment il a pu s’en assurer , puisqu’il avoue ensuite n’avoir pas eu l’occasion de faire une seule autopsie. Toutefois, pour bien mettre sous les yeuy du lecteur les pièces du procès , nous transcrirons textuellement l’extrait du travail du docteur Wolff tel que npus lo trouvons dans Iq pies science? rriédicç^Us (1).
«Depuis six ans environ, le docteur Wolff a observé sur des enfants plus de cent cas d’une forme dp l’bydropisie ascite, dont aucun desanteurs qui ont écrit sur les maladies du premjer âge ne lui paraît avoir fait mention. Cette maladie se manifeste de préférence chez des enfants de quatre à pinq ans , plus rarement entre l’âge de sept à quatorze ans. La première période pst caractérisée par la pâleur de la face , la paresse , la mauvaise humeur, des douleurs fogapes dans le veiUre , ^inégalité dp l’appétit et des évacuations alvipes. Des vers put souvent été regardés coipniO cause éloignée du mal , et quelquefois les anthelmintiques qu’on donnait en ont fait sortir; mais les symptômes s’aggravaient; la fièvre se déclarait manifestement, et la maladie passait à sa seconde période. Lorsqu’on n'avait point donné d’anthelmintiques , ce passage s’opérait plus doucement ; les douleiiys fugaces diminuaient , et l’ahdomen se gonflait. Chez les sujets irritables ^ la première période ef sop passage à la seconde étaient quelquefois très orageux , et Ip calme renaissait après cinq ^ six jours , lorsque l’exsudation séreuse avait eu lieu dans Ip bas-yeptre,
» Dans la seconde période, on remarquait une bouffissure dp la peau sur les côtés de la racine du nez, entre les yeux ; plusieurs fois l’auteur a diagnostiqué l’ascite à l’aide de ce seul signe , qui était surtout bien caraclérisliqqe chp? les enfants blonds et à peaq fine ; la bouffissure disparaissait avant la résorption cqmplèlp de 1^ sérosité exsudée dans l’abdomen. Le
Sur une forme paiticnUère de l’ hydropjsie oscite eftez- (es enfanU^ par le docteur H. Wolff. — Journal d’ffufeland^ mai 1828, p. 78. — * Dans Bull, des sciences méd..^ 1829, r. XVI, p. ^26.’
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reste du corps n’était jamais œdématié. Le gonflement du ventre ne parvenait jamais au point extrême qu’on observe dans l’ascite des adultes; quel queCois il était peu marqué , et cependant la fluctuation n’était pas douteuse. Lorsque le mal était méconnu ou abandonné à lui-même, l’abdomen augmentait de volume jusqu’à un certain point, et la fluctuation devenait plus obscure ; les glandes mésentériques se tuméfiaient ; toutes les parties du ('orps , à l’exception du ventre et de la face , maigrissaient ; la faiblesse augmentait progressivement; l’appétit continuait à être variable ; la constipation alternait avec la diarrhée ; il y avait des mouvements fébriles , et d’enfant succombait peu à peu. L’auteur dit qu’il n’a pas eu occasion d’ouvrir des cadavres. La maladie était plus fréquente en été et en aiitomno que dans les autres saisons. M. Wolff ne l’a jamais observée sur plus de deux à trois entants à la fois. Elle attaquait indistinctement ceux des riches et des pauvres, rarement les sujets scrofuleux , plus souvent ceux qui étaient exempts de toute dyscrasie.
» La cause prochaine du mal était, selon l’auteur, un acte inflammatoire qui se passait dans le péritoine, et dont le résultat était une exsudation séreuse. Le pronostic est assez favorable; dans la première période , on prescrivait des applications de sangsues , et à l’intérieur le calomel. Dans la seconde période, lorsque la fluctuation était distincte et que l’abdomen restait douloureux à la pression , on continuait avec les mêmes moyens ; mais s’il n’y
avait point de douleurs , M. Wolff donnait avec beaucoup de succès le calomel , avec de petites doses de digitale , et plus tard la digitale avec la crème de tartre. Lorsque la seconde période était déjà très avancée , et que l’enfant se trouvait dans un état d’atrophie , on commençait aussi par la digitale avec la crème de tartre ; dans un cas , on joignit ensuite à la digitale quelques légers amers , et on termina le traitement par l’emploi du café de glands de chêne torréfiés. U.hez deux malades , il se forma dans la seconde période des abcès par congestion dans la région lombaire gauche ; dans un troisième, il y eut dans la même période une éruption ortiée qiu disparut en peu de jours ; dans un quatriènie cas, on vit paraître brusquement, dans un violent accès fébrde accompagné de sueurs, une éruption ^’omme rubéolique qui disparut avec des sueurs , sans être suivie d’aimune desquamation. Deux fois il y eut des récidives. »
Terminons par un fait qui nous appartient.
Observatioîv. - Travail habituel dans nn lieu humide . — Asate j rimitive aiguë. — Guérison au bout de quarante-trois ^ours.
Châtelain, garçon âgé de treize ans, est entré à l’hôpital le 11 janvier 1839. Habituellement fort et bien portant, il travaille depuis peu de mois dans un endroit humide et sur la terre nue. 11 couche au contraire dans un endroit sec. Deux mois environ avant sa maladie actuelle, il ressentit pendant quelques jours des douleurs fugitives dans les reins ; mais il était tout-à-fait bien portant, lorsque, quinze jours avant son entrée , il lut pris (le douleurs peu vives dans le ventre. Quatre jours après, il survint un gopfleinent de l’aj^domen qui continua à s’accroître s.ans aggravàtioii des douleurs. L’appçtjt fut cqnsepvé, la sqjf augrueptpe; |a bouche était sèche ; il y avait uu peu de dévoiement.
Le 11 janvier, seizième jour du début, nous constatons l étal suivant;
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cet enfant est grand pour son âge, mais peu musclé ; ses cheveux sont châtains , ses yeux foncés en couleur , sa peau fine et blanche.
L’abdomen est volumineux , tendu , à peu près indolent ; l’ombilic est saillant , la fluctuation évidente. On perçoit de la sonorité aux parties supérieures , de la matité aux parties déclives , et ces symptômes varient suivant le décubitus. La mensuration de l’abdomen donne 76 centimètres à l’ombilic , 78 au-dessus. Le palper ne fait sentir aucune tumeur abdominale. La respiration est pure dans toute la poitrine; pas de toux ; la respiration est à 20 , peu ample. La figure est légèrement violacée ; le pouls est petit , régulier , filiforme, à 64; les battements du cœur sont normaux. {Chiendent, 1 gramme ; frictions scillitiques sur V abdomen.)
Le dix-huitième jour, l’état est le même : les urines, assez peu abondantes, sont claires, présentent à leur surface une légère pellicule, et dans leur fond un précipité gris-rosé abondant. La partie supérieure décantée ne précipite nullement par l’acide nitrique ni la chaleur. Pas de selles.
Le matin, un peu de céphalalgie ; une épistaxis peu abondante.
Le dix -neuvième jour , l’abdomen est un peu plus tendu ; sa circonférence a augmenté de 5 centim. [Mêmejprescription ■ plus, décoction de racine de caïnça.)
L’état persiste le même pendant plusieurs jours , et bien qu’on ait porté le nitrate de potasse à la dose de 1 gr. 50 centigr. et 2 gram., les urines sont peu abondantes , troubles , et ne précipitent pas par l’acide nitrique ; au contraire , elles deviennent claires sous l’influence de cet acide. Toutefois le vingt et unième jour elles sont environ quatre fois plus abondantes que la veille. Le vingt-troisième jour , l’abdomen a encore augmenté d’un demi-centimètre. Le vingt-sixième jour , il y a eu des sueurs abondantes pendant la nuit; les urines sont claires, limpides et très abondantes; l’abdomen a diminué , et présente 78 centim. sur l’ombilic et 83,5 au-dessus. [Même prescription, plus sirop de pointes d’asperges , 60 grammes.)
A partir de ce moment, le ventre diminue de volume , devient plus flasque ; le trente et unième jour, il est à 76 cent. 5 sur 80 ; le trente-neuvième, à 72 sur 76. Le quarante-troisième jour , le ventre est flasque , indolent , et n’offre aucune fluctuation.
Les urines continuent à être abondantes, limpides et plus considérables que la quantité de tisane prise par le malade.
A peu près à la même époque , il survient une toux assez intense , avec expectoration séro-muqueuse : cependant l’auscultation ne fournit aucun symptôme notable. En même temps , il s’établit un dévoiement peu abondant ; mais il ne se développa aucun mouvement fébrile. Ces légères complications diminuèrent et disparurent ; en sorte que le quarante-troisième jour le malade fut considéré comme guéri. Il sortit le quarante-septième.
Réflexions. — Cette observation est un exemple parfaitement tranché d’ascite primitive, essentielle et active. La maladie se développe sous l’influence de l’humidité avec l’apparence subaiguë. Le seul phénomène morbide est le gonflement de
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l’abdomen par l’épanchement bien constaté d’un liquide-, aucun autre organe ne donne de signes de souffrances ^ puis , après un certain temps de cet état, il s’établit un flux séreux par les sueurs , par les urines , qui sont plus abondantes que les boissons prises (on conserva chaque jour la totalité des urines, qu’on put comparer ainsi aux boissons avec certitude de faire une appréciation à peu près juste). En même temps, il s'établit deux autres flux , l’un par le poumon (expectoration séromuqueuse), l’autre par les voies digestives (dévoiement) -, alors l’abdomen diminue , et en peu de jours tout est revenu à l’état normal. Il existe chez l’enfant peu d’exemples d’une maladie aussi simple, et dont la marche soit aussi régulière et aussi nettement tranchée.
BII.
TKTE.
CHAPITRE V. — HYDROCÉPHALIE
Le mot hydrocéphalie, ou mieux hydrencéphalie, signifie, à propremiCnt parler, eau dans la tête, et doit conséquemment s’appliquer à tous les cas dans lesquels on trouve à l’intérieur de la boîte crânienne une quantité de sérosité plus considérable que d’ordinaire, quel que soit son siège (2).
Siège. — On a l’habitude de confondre toutes les espèces, et de leur appliquer la môme dénomination. Cette confusion a plusieurs inconvénients, parce que bien que la mort soit la suite presque nécessaire de toutes ces maladies, leur diagnostic différentiel est important à établir , et que le même mode de traitement ne leur est pas applicable.
Cependant il faut reconnaître tout d’abord que l’bydrencépbalie peut siéger dans l’arachnoïde, les ventricules ou la pie-
(1) 26 malades ont servi à la composition de ce chapitre. Voyez plus bas pour la division des espèces.
(2) On voit que nous éliminons de ce cadre ce que les anciens auteurs appelaient hydrocéphale externe ou épanchement séreux en dehors de la boîte crânienne osseuse. (Voyez. Annsarque.)
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rnèrQ, et qu’en outre le cerveau peut s’infiltrer de sérosité. Cet œdènie est appelé encéphalomalaxie par plusieurs auteurs.
Quciniité, — Nous devons préciser la quantité de liquide épancfié ou infiltré nécessaire pour constituer une hydrocéphalie, Dr, ici, comme daqs tous les cas où il s’agit de choses pondérables, la limite est difficile à tracer. Existe-tdl du liquide dans l’état normal; et dans ce cas quelle est la quantité nécessaire pour constituer un état morbide? On a cherché, il est vrai, à la déterminer; mais sur quoi s’est-on basé pour établir ce calcul; et l’a-t-on fait suivant les âges, suivant le siège?
BuH nombre de difficultés empêchent d’élucider complètement ce point d’auatomie pathologique. En effet, si pour déterminer la quantité normale de liquide, on veut prendre pour point de départ l’absence de symptômes encéphaliques et de lésions cérébrales, on rencontre tout d’abord des cas dans lesquels, avec des symptômes cérébraux graves, on ne trouve pour toute lésion qu’une quantité minime de liquide dans toutes les parties du cerveau. D’autre part, on peut metire en regard de ces faits bon pomfire d’aptres où une qpantité notable de sérosité dans l’arachnoïde, la pie-mère ou les ventricules, ne s’est révélée par aucun symptôme.
Ne pouvant donc nous guider d’après l’existence des symptômes cérébraux, nous somnies obligés de nous confier à notre habitude de voir et de juger, quitte à reconnaître que nous avons pu commettre quelques erreurs de peu d'impor tance.
Grande cavité arachnoïdienne. — Dans l’état normal, il n’existe pas de liquide dans cette cavité, QU il y est en si petite quantité qu’on a peine à le recqeillir, quelle que soit la précaution avec laquelle on incise la dure-mère. Pour nous donc il existe une hydro-arachnoïdie lorsqu’on trouve une quantité notable de liquide dans l’arachnoïde; nous évaluons la moindre environ à 15 ou 30 grammes : alors il y a un état pathologique qui peut etfe assez peu prqnpncé pour ne se révéler par aucun phénomène appréciable, mais qgi n’en est pas nyoips n]orbide.
2*^ Dans la pie-mère, la distinction est encore plus difficile à établir. J^a quantité de sprosité qui peut s’infiltrer dans st‘s mailles varie en effet considérablemeut soivapt les âges. E’infilfralLion en général abondante lorsque les fontanelles ne sont pas ossifiées ; moindre à un âge plus avancé, elle présente cependant de si grandes différences dans sa quantité, qu’il est
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impossible de dire quel est l’état normal. Du reste, cette espèce d’hydrocéphalie, lorsqu’elle existe, a en général peu de valeur ; aucun symptôme ne la révèle, aucun accident n’en est la suite; elle ne réclame aucun traitement. Si donc nous en parlons , c’est seulement en raison de sa coïncidence avec quelques maladies et de son existence à la suite de quelques autres. Pour n’avoir pas la peine de revenir plus tard sur un sujet de si peu d’importance, nous dirons que lorsque la pie-mère est infiltrée d’une manière anormale, elle est large et épaisse, embrasse un volume plus considérable que le cerveau en éloignant de cet organe l’arachnoïde viscérale : les mailles ou plutôt les vaisseaux qui la composent sont écartés les uns des autres par une sérosité limpide et transparente ; la moindre ouverture faite à l’arachnoïde , dans une partie déclive , donne issue peu à peu , et par un écoulement continu , à toute la sérosité contenue dans les parties supérieures, et bientôt l’arachnoïde revient s’appliquer sur le cerveau.
A la surface convexe, les circonvolutions sont distinctes et assez écartées; à la base elles sont plus pressées, et l’infiltration est en même temps moindre, aussi bien qu’aux parties latérales : elle se concentre, en effet, tout entière sur les parties moyennes; et, partout où l’arachnoïde forme des ponts d’une partie à l’autre du cerveau, une quantité considérable de sérosité s’épanche au-dessous d’elle, et s’échappe par la section ou la déchirure de la membrane.
La sérosité infiltrée est en général limpide, transparente et incolore, rarement citrine , quelquefois rosée; encore le plus souvent cette coloration n’a lieu qu’en raison de la déchirure de quelques vaisseaux-
Ces derniers sont quelquefois vivement injectés; mais souvent aussi , et le plus souvent peut-être, on voit les gros vaisseaux seulement contenir quelques petits caillots ou quelques gouttes de sang, et ramper éloignés les uns des autres à la surface externe de l’arachnoïde viscérale qu’ils soulèvent. Le plus souvent aussi, dans ces larges infiltrations sous-arachnoïdiennes , le cerveau est généralement flasque et mollasse ; il se déchire avec facilité; peut-être participe-t-il déjà un peu à l’infiltration , macéré par ce liquide, avec lequel'il est immédiatement en contact. Cet effet n’est-il que cadavérique?
.3* Nous avons admis Vhydropisîe dej ventricules lorsque la sérosité qu’ils renfermaient était assez abondante pour que leur
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cavité nous ait paru dilatée. Nous avons considéré comme normale , ou au moins comme non morbide, la sérosité assez peu abondante pour ne pas produire cet effet. Il peut se faire, dans ce genre d’hydropisie , que la quantité de sérosité qui s’écoule ne soit pas très considérable , bien que la cavité ventriculaire soit agrandie. Alors la sérosité s’est infiltrée dans le tissu cérébral pour y produire un œdème. Nous partageons en effet l’opinion des pathologistes qui admettent que bien souvent l’œdème du cerveau résulte du passage direct de la sérosité ventriculaire dans la pulpe cérébrale.
4" Ceci nous mène à dire quelques mots sur ïœdème du cerveau. Ici le liquide n’est plus épanché de manière à former une collection : il est infiltré dans le tissu qu’il a ramolli et rendu difïluent sans le priver de sa couleur, blanche opaque. Cet œdème est peut-être souvent cadavérique; mais nous croyons aussi que dans bon nombre de cas il est morbide, parce que nous l’avons constaté chez des enfants dont l’ouverture fut faite peu de temps après la mort et par un temps froid, tandis que nous avons vu toutes les parties du cerveau conserver leur consistance normale dans des circonstances opposées.
Le cerveau ayant toujours une certaine consistance à l’état sain , nous admettrons son œdème toutes les fois qu’il existera un ramollissement blanc des parties centrales. Nous avons dit ailleurs que nous ne possédions pas d’exemple de ramollissement blanc des hémisphères.
Nature. ~~ Le liquide infiltré ou épanché est ordinairement limpide, transparent et clair comme de l’eau distillée; non coagulable par la chaleur, il ne paraît pas renfermer d’albumine, ou s’il en contient, ce n’est qu’en très petite proportion : aucun produit inflammatoire n’est mélangé avec lui. C’est là le liquide de l’hydrocéphalie pure. Mais il peut se faire que la maladie résulte d’un ancien épanchement sanguin : alors le liquide conserve quelque chose de son origine; il est séreux, citrin, fortement albumineux, souvent trouble , quelquefois mêlé de particules sanguines altérées et maintenues en suspension , ou bien encore il baigne des caillots dégénérés ; de là résulte une sorte d’hydrocéphalie particulière qui se rapproche parfois de celle qui nous occupe ici. Aussi parlerons -nous dans ce chapitre de ce qui est commun aux deux espèces, et donneronsnous ailleurs (Voyez Hémorrhagies cérébrales) la description
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particulière et complète de celle qui résulte d’un épanchement sanguin.
Enfin, il arrive très souvent que le liquide est troublé, soit par des débris pseudo-membraneux, soit par des particules purulentes; ou bien qu’il est produit par une phlegmasie évidente des membranes ou du cerveau : alors la maladie est le résultat de cette inflammation, et constitue une hydrocéphalile aiguë, afîection toute spéciale qui est à la méningite ce qu’est à la pleurésie vraie et presque sèche, la pleurésie avec épanchement séreux considérable. Or, dans les cas de ce genre, le liquide trouble ou limpide, étant le résultat d’une phlegmasie de l’encéphale ou de ses membranes, cette forme d’hydrocéphalie ne saurait être isolée de l’inflammation elle- même : c’est pourquoi nous l’éliminons du chapitre présent pour la laisser à ceux de la méningite simple et de la méningite tuberculeuse.
En résumé donc, l’hydrocéphalie qui va nous occuper résulte de l’épanchement ou de Tinfiltration non inflammatoire d’un liquide dans les cavités crâniennes ou dans la substance cérébrale.
Cette affection est presque toujours consécutive ^ nous discuterons bientôt l’existence des hydrocéphalies primitives; mais la distinction la plus tranchée, la plus naturelle et qui est admise par tous les auteurs, est celle qui sépare la maladie en aiguë et en chronique ; nous suivrons cette division.
A. HYDROCÉPHALIE AIGUE (l).
Ceux de nos lecteurs qui sont peu familiarisés avec la marche qu’a suivie la science dans ces dernières années, seront peut-être étonnés du petit nombre de pages que nous consacrons à cette maladie, qui a occupé et qui occupe encore une grande place dans la plupart des traités publiés sur les maladies de l’enfance. Mais comme nous avons eu occasion de le dire plus haut (voyez Méningite^ p. 626) , et comme nous le répéterons plus tard, l’importance de cette affection a prodigieusement diminué depuis que les recherches modernes ont démontré que l’épanchement séreux n’était qu’un épiphénomène d’une inflammation tuberculeuse des membranes encé-
(i) i3 malades ont servi à l’étndp snivajile.
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phaliques; un coup d’œil Jeté sur l’historique qui termine notre chapitre de la méningite tuberculeuse, mettra de suite le pra^ ticien au courant du sujet.
Art. ï. — Anatomie pathologique.
Nous disons qu’il y a hydrocéphalie aigue toutes les fois qu’il se fait une accumulation de sérosité , rapide mais non inflammatoire dans les cavités crâniennes ou dans la substance cérébrale; et nous pensons qu’il faut ranger ici les apoplexies séreuses, décrites comme distinctes par quelques auteurs. Ce sont deux formes d’une seule et môme maladie, qui ne diffèrent pas plus entre elles que nous ne verrons différer l anasarque aigu qui se développe en quelques jours , de celui qui s’effectue en quelques heures.
Les exemples de cette affection sont rares , surtout à un degré un peu considérable. On ne Irouve guère plus de 60 à 120 grammes de sérosité dans les ventricules plus ou moins dilatés^ nous avons constaté à peu prés la même quantité de liquide dans la cavité arachnoïdienne. Les membranes cérébrales intérieure et extérieure , pâles ou de coloration normale, sont quelquefois assez vivement injectées, et établissent ainsi une transition entre l’hydropisie simple et celle qui est le résultat d’une phîegmasie.
La substance cérébrale est s;iine et de consistance normale , ou bien elle présente un piqueté et une congestion plus ou moins considérables. Dans plusieurs circonstances elle participe à t’hydropisie, et elle est molle, crémeuse dans les parties qui l’avoisinent. Ainsi dans l’hydrocéphalié ventriculaire , les parois de ces cavités, la voûte à trois piliers peuvent être ramollies et œdématiées, soit spontanément) soit à la suite de l’imbibition du liquide ventriculaire (l).
fl) P^üus ne saurions en effet partager ropinion de MM. Guefsant et Blnéhe, qui, dans l’article HYüROCÉrilALE du Dictionnaire de fhedecine ^ rejettent du nombre des hydrocéphalies aiguës essentielles celles qui s’accompagnent de ramoliissement des parois ventriculaires; ( On doit appeler hyd roeéphalies essentielles celles qui ne sont dans la dépendance d’aueune lésion cér enraie), il s se fondent sur ce qu’il leur a paru évident « que le ra- » rnollissemënt n’était pas un résultat mécanique de l’épanchement même » dans les ventricules, mais qu’il était dû plutôt à une eucéphalo-malaxie ou » à un œdème de ces parties qui avait précédé l’hydrocéphale ou marché
SYMPTOSflîS.
Art. II. — Sylnptôinès.
Il est difficile, impossible même d’établir des caractères cjui indiquent la présence d’une bydrocéphalie aiguë ^ et sous Ce rapport, nous partageons complètement l’opinion émise par MM. Guersant et Blache. Les seuls symptômes que nous ayons pu rapporter à cëtte affection sont une grande agitation, des cris, ou bien des grognements continuels, remplacés peu de temps avant la mort par une prostration extrême avec assoupissement,^ perte de connaissance, coma, ou même insensibilité générale, dilatation des pupiles et fixité du regard.
Encore devons-nous dire que ces symptômes n’existent pas tous à la fois chez tous les individus, qu’ils manquent môme complètement chez plusieurs de nos malades, dont l’hydrocéphalie n’a été ainsi constatée qu’à la mort.
MM. Guersant etBiache ont cherché à pousser plus loin le diagnostic ; nos observations ne nous permettant pas de le faire, nous nous contenterons de citer textuellement ces pathologistes qui, du reste, ont soin de prévenir qu’ils sont souvent réduits à se guider d’après de simples inductions physiologiques et anatomo-pathologiques. Yoici leurs propres paroles (1): «En général, » les hydrocéphales par infiltration, se rapprochent plutôt par leurs symptômes des caractères des méningites de la convexité » ou des encéphalites superficielles. Les hydrocéphales des ca- •• vités cérébrales ont plus d’analogie avec les méningites de la » base ou les encéphalites profondes. Ces deux sortes d’épanche-
» concunt mmont avec lui, de même (ju’on voit quelquefois l’oedème du » poumon coïncider avec un hyclrodiorax peu abondant. » Nous ne coinpt enons pas celte olqéctîon, car la coïucîrïetice de l’œctèine du poumon et de rbydroiboiax n’empêche p.ls cfe^ deux hydrUpisieS de poüvbir être essbutielleSi èt de .s’être |)rodtiite.S Sbus finfluencè de là mêhrle cîtusé saHs être pour cela sous la dépendance Tune de l’autre ou sous Celle d’une lésion organique delà plèvre ou du poumon. H y a là dil reste Une double question sur laquelle nous reviendrons bientôt, et que ces pathologistes ne nous ont pas paru trancher d’une manière assez nette : ainsi un enfant bien portant est pris d’hydrocéphalie aiguë sans lésion organique cérébrale; l’hydropîsie sera eÊsentieUe et primitive ^ quand mên e il y aurait conjointement hydropisié cérébrale et anâsarque : nous rejpirderons aussi comme èsïénticlleS^ mais coiHëcutiveS ^ les riîêtnès bÿd rbpîsîes réunies ôti îsblëeS, rdtfis survenues à la suite de la scarlatine.
(i) Dictïoiihaire de médecine^ etc., t. XV.
H ments séreux, distincts par leur siège , peuvent se présenter >* par la marche des symptômes sous deux formes très diffé- » rentes; l’une qui a de l’analogie avec celle des apoplexies » séreuses, qui procède brusquement comme elle et revêt la ). forme apoplectique : telle est celle qu’on observe dans Thy- » drocépbale aiguë des ventricules survenue dans le cours de » l’anasarque de la scarlatine ; l’autre, beaucoup plus lente dans » sa manifestation, se montre avec le cortège de presque tous » les symptômes qui accompagnent la méningite de la base du )) cerveau. »
Nous donnerons bientôt une observation qui se rapproche de ce dernier genre, et dans laquelle riiydrocéphalie ventriculaire s’accompagna d’une vive injection des membranes; nous donnerons aussi un exemple qui offre plus d’analogie avec la forme apoplectique. Mais on a pu voir dans notre chapitre sur la méningite simple, et l’on reconnaîtra plus tard dans l’étude des complications cérébrales de la scarlatine et de la rougeole, que les assertions des deux savants pathologistes que nous venons de citer souffrent de très nombreuses exceptions.
Art. 111. — Causes.
Nous devons parler maintenant des causes des hydrocéphalies aiguës , et insister sur les différences qu’elles présentent , suivant que ces hydropisies sont primitives ou consécutives. Les premières, en effet, sont très rares, peut-être même leur existence pourrait être révoquée en doute. Nous n’en avons pas vu d’exemples; et ceux qu’on trouve dans les auteurs remontent à une époque où l’examen de l’encéphale n’était pas fait avec assez de soin pour mériter toute créance. Cependant nous imitons la sage réserve de MM. Guersant et Blache, qui, sans nier la possibilité de cette maladie, et reconnaissant l’authenticité de quelques observations , avouent n’avoir pas par-devers eux un exemple positif d’hydrocéphalie primitive.
Il n’en est plus de môme lorsque l’hydropisie est consécutive : là, en effet, les exemples sont plus fréquents, et la plupart des maladies que nous verrons se compliquer d’anasarque, peuvent aussi déterminer rhydrocéphalie. Ainsi nous en avons quelques exemples à la suite de la rougeole, de la néphrite, de la scarlatine, de la gangrène, de l’entéro-colite.
L’àge paraît avoir une influence notable sur le développement
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tîe cette complication; car sur treize enfants, un seul avait dépassé l’âge de six ans; au contraire, les deux sexes y sont également sujets. Cependant le petit nombre de nos chiffres ne nous permet de donner ces résultats que comme des présomptions.
Nous croyons devoir borner ici ces q uelques lignes sur l’hydrocéphalie aiguë; maladie toujours secondaire, et sur laquelle nous ne saurions donner aucun précepte diagnostique ou thérapeutique. On retrouvera aux chapitres de la rougeole, de la scarlatine, quelques iétails sur des cas particuliers qui avaient une certaine valeur : nous nous contenterons de rapporter ici l’extrait de deux observations d’épanchement arachnoïdien secondaire à forme apoplectique.
Premier extrait d’observation. Il s’agit d’un garçon de deux ans et demi entré à l’hôpital pour une pneumonie gauche intense, qui se dissipa sous l’influence des sangsues et de la potion émétisée. Cet enfant était guéri depuis plusieurs jours , et bien que débilité , il prenait de la soupe, la mangeait avec appétit, et n’avait guère qu’une ou deux selles en dévoiement dans les vingt-quatre heures. Au vingt et unième jour de sa maladie , nous le trouvâmes un peu assoupi : si on le mettait sur son séant, il s’y tenait assez mal et pleurait sans cesse jusqu’à ce qu’il se fût endormi de nou* veau. Cependant il prenait du bouillon avec assez d’appétit. Le lendemain, il était plus grognon que jamais, criait sans cesse et n’était plus somnolent. Enhn , au vingt-troisième jour de la pneumonie , nous le trouvons assis , mangeant sa soupe sans l’aide de personne. Après avoir fini son repas, il se recouche de lui-même, se met à crier , se calme bientôt, et sommeille. Pendant ce temps, sa face est toujours pâle et souffrante ; ses lèvres sont rouges et sèches ; ses mains sont fraîches ; la respiration est à 36, les pulsations à 112 , médiocrement développées , bien détachées ; le décubitus est latéral droit. Une heure plus tard , il est pris de convulsions dans les globes oculaires, l’insensibilité est générale, la perte de connaissance complète. Après trois heures de cet état , il était mort.
A l’autopsie , les veines cérébrales et les sinus de la dure-mère contenaient assez de sang liquide et en caillots ; la grande cavité arachnoïdienne renfermait un liquide transparent, séreux, évalué en tout à la quantité approximative de 60 à 80 grammes. La pie-mère, peu injectée, non adhérente, était médiocrement infiltrée ; la substance cérébrale avait partout une bonne consistance et n’était que médiocrement piquetée. Peu de sérosité remplissait les ventricules.
r Dans les autres organes , nous trouvâmes des lésions nombreuses et variées , quelques traces de pneumonie , une petite plaque gangréneuse du pharynx, une entéro-colite étendue et grave. Ces maladies, qui ne s’étaient révélées que par peu de symptômes pendant les derniers jours , avaient contribué à la mort du malade en détériorant peu à peu la constitution ,
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mais n’àvaient pas été par elles-mêmes la cause de la terminaison fatale, que nous devons attribuer à l’épanchement séreux qui s’ était subitement fait dans la cavité arachnoïdienne.
Deuxième extrait d’observation. — La marche de la maladie fut analogue chez un enfant de trois ans, qui, étant à l’hôpital pour une péritonite tuberculeuse, fut pris d’une pneumonie très limitée. Il paraissait devoir résister quelque temps encore à cette complication, lorsqu’au troisième jour, nous le trouvons la tête renversée en arrière , l’œil hagard , la face tirée et très pâle. Une heure après il était mort.
La grande cavité arachnoïdienne contenait environ 90 à 100 grammes de sérosité parfaitement transparente : aucune autre altération n’existait dans l’encéphale. Nous trouvâmes du reste la péritonite tuberculeuse assez avancée et une pneumonie très limitée Ainsi donc, chez cet enfant cachectique et tuberculeux , une complication aiguë s’était accompagnée d’un flux séreux dans l’encéphale : véritable apoplexie séreuse qui avait déterminé une mort immédiate.
Nous joignons ici une observation intéressante d’hydrocéphale aiguë essentielle mais consécutive qui nous a été communiquée par le docteur Fauvel.
Delbarie , âgée de cinq ans , née à Paris , élevée au sein, sevrée k quinze mois , vaccinée , a fait ses dents avec facilité , n’a jamais eu de fièvre éruptive ni de convulsions. Elle a rendu quelques vers il y a un an. D’une santé délicate , elle est sujette à la diarrhée, à la céphalalgie , a souvent des épistaxis et s’enrhume facilement.
La maladie actuelle débute par de la céphalalgie ; la nuit suivante , et le lendemain matin il y a de la fièvre , des convulsions subites dans tous les membres avec roideur et torsion -, les yeux sont renversés, les traits altérés. Cet état dure une demi-heure, il est suivi d’assoupissement pendant toute la journée et de diarrhée involontaire. Le troisième jour, céphalalgie, mal aux yeux , éruption rouge à la face ; le quatrième jour , l’éruption a envahi tout le corps. Les symptômes généraux ont augmenté ; perte de connaissance , délire agité -, il était moins violent auparavant. Depuis cette époque, les yeux sont restés fermés , et l’enfant n’a pas recouvré sa connaissance. Pas de nouvelles convulsions ; persistance de la diarrhée ; toux depuis long-temps, augmentée lors de l’invasion de la maladie actuelle.
Le sixième jour , l’enfant est dans l’état suivant : cheveux châtains , peau blanche , fine , yeux fermés , cils longs , embonpoint normal. Décubitus dorsal , somnolence profonde ; pas de plaintes ni de cris ; agitation de temps à autre : motilité bien conservée , ainsi que la sensibilité. L’enfant ne répond pas aux questions ; pouls très fréquent ; peau chaude. Éruption de rougeole peu vive à la face; sur le corps, l’éruphon est à peine visible. {Six sangsues, trois derrière chaque oreille; sinapismes promenés sur les membres supérieurs et inférieurs.) Septième jour. L’agitation a été très vive cette nuit ; pas de cris ; efforts de vomissements. Ce matin , coma moins profond. Interrogée vivement , l’enfânt dit avoir mal à la tête,
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et demande à boire. Décubitns dorsal ; yeux fermés $ tranquillité. L’éruption de la face est plus vive ; celle du corps a reparu un peu , mais n’est pas intense. L’extrémité des doigts est d’un rouge xif. Pouls régulier, bien développé , 144 ; peau chaude, moite ; respiration , 52 ; peu de toux ; plaintes , agitation. Percussion normale 5 à l’auscultation, râle sous-crépitant des deux côtés en arrière , aux parties moyenne et inférieure. Lèvres croûteuses , noirâtres. On ne voit pas la langue. Pas de garde-robes. ( Ipécacuanha, 1 gramme; sinapisme; looch après Vipécacuanha,) L’enfant a très peu vomi *, le même état de somnolence a persisté. La nuit suivante elle mourut.
L’autopsie, faite trente-cinq heures après la mort par un temps orageux, chaud et humide, présenta les particularités suivantes j
Aspect extérieur. — Un peu de rigidité des membres; vergetures à la partie postérieure des membres et du tronc ; coloration verdâtre et ballonnement de l’abdomen.
Encéphale. — Arachnoïde lisse, polie, transparente dans toute son étendue , médiocrement soulevée par de la sérosité transparente ; pie-mère fortement congestionnée ; ecchymoses à la face supérieure de l’hémisphère droit, à la base des deux côtés, et à l’endroit où elle pénètre pour former la toile choroïdienne. Pas d’adhérences aux circonvolutions. Pas de granulations ni d’exsudation plastique pseudo-membraneuse en aucun point. Au niveau de la commissure des nerfs optiques , en avant et en arrière , l’araehnoïde est soulevée notablement par de la sérosité transparente et limpide ; elle forme en ce point une tumeur du volume d’une grosse noisette. Les sinus renferment une quantité moyenne de sang noir très fluide. Pas de sérosité dans l’arachnoïde.
Les circonvolutions cérébrales sont bien dessinées , non aplaties ni ramollies ; substance grise bien tranchée ; consistance générale du cerveau ferme ; piqueté noirâtre de toute la substance blanche centrale des hémisphères ; ventricules latéraux distendus (ils pourraient loger facilement un œuf de poule) par de la sérosité limpide, transparente ; les autres ventricules sont également dilatés et renferment aussi du liquide,
La quantité totale de sérosité est évaluée à 120 grammes pour les ventricules ; leur surface interne est lisse , polie , sans fausses membranes ni granulations. Consistance très ferme, plus que de coutume. Le septum lucidum est aminci , presque transparent , et a de grandes dimensions en tous les sens : on voit qu’il a été distendu ; sa consistance, loin d’être diminuée, est plus grande que de coutume ; il est comme réduit aux deux feuillets membraneux adossés , et ne se laisse déchirer que par une traction assez forte. La même consistance , ferme, membraneuse, se rencontre sur toute la surface des ventricules. Une injection vasculaire noirâtre existe sous la membrane interne qui les tapisse, surtout dans les deux cavités ancyroïdes. La toile choroïdienne est transparente, fortement injectée. Les plexus choroïdes sont d’un rouge foncé ; ils ne sont pas ramollis ; il n’y existe pas de granulations. Toute la substance cérébrale présente une bonne consistance ; toutefois la substance grise est partout moins ferme que la blanche. Le cervelet est à l’état sain ; la protubérance et la moelle allongée offrent leurs caractères normaux. Nulle part on ne trouve de tubercules.
Aucun des autres organes ne présente de lésions importantes , sauf une congestion générale par un sang noir, fluide et sans caillots.
B. Hydrocéphalie chronique.
L’hydropisie chronique de la tête est une des maladies importantes du jeune âge en raison de la déformation extraordinaire qu’elle peut déterminer, des symptômes auxquels elle donne naissance, des erreurs de diagnostic qu’elle peut entraîner, et de la résistance qu’elle oppose aux efforts de la thérapeutique.
Elle est congénitale ou acquise. La première espèce a surtout attiré l’attention des nosographes. Pour nous, qui ne nous occupons que des maladies de la seconde enfance, nous n’aurons guère occasion de parler que de l’hydrocéphalie acquise.
Art. I. — Anatomie pathologique.
L’écoulement séreux se fait insensiblement, et peut, en conséquence, arriver à des quantités assez considérables sans déterminer d’accidents graves ou même d’accidents appréciables. Aussi ne sommes-nous pas étonnés de trouver dans nos notes un assez grand nombre d’enfants cachectiques affectés de maladies chroniques, et notamment de tubercules, qui nous présentent à l’autopsie 80, 100 ou môme 150 grammes environ de sérosité dans les cavités ventriculaires sans qu’aucun symptôme ait appelé notre attention sur cet épanchement, qui paraissait n’avoir influé en rien sur la terminaison fatale.
Nous passerons sous silence ces hydrocéphalies inutiles à connaître au praticien (1), et nous parlerons seulement de celle qui, plus considérable, s’accompagne de symptômes graves ou est constituée par des lésions importantes (2).
Nous avons vu l’hydropisie siéger dans la grande cavité arachnoïdienne ou dans les ventricules. Dans le premier cas, elle
(i) Nous possédons ii cas de cette espèce qui ne rentrent pas dans le résumé général.
(a) 1 3 malades nous ont servi à composer Thistoire de cette maladie ; 1 1 ont succombé; a sont sortis dans l’état où ils étaient pendant leur séjuur à l’hôpital. Nous avons en outre consulté bon nombre d’observations publiées dans les recueils de médecine.
était le résultat d’un épanchement sanguin^ dans le second, la conséquence du développement de tubercules ou de tumeurs encéphaliques. En est-il toujours ainsi, et leshydropisies arachnoïdiennes décrites par les auteurs étaient-elles toutes des hémorrhagies? nous ne saurions l’affirmer. Cette partie du sujet sera, du reste, plus spécialement traitée dans le chapitre des Hémorrhagies céphaliques^ et nous ne nous occuperons ici que de ce qui a rapport à l’hydrocéphalie elle-même.
1" Hydrocéphalie ventriculaire. — Lorsque l’épanchement se fait dans les ventricules, il peut être très considérable, et nous avons évalué la quantité de liquide jusqu’à plus d’un litre; le plus ordinairement cependant nous avons trouvé de 250 à 500 grammes environ de sérosité.
Ces quantités considérables ne peuvent s’épancher dans la cavité crânienne sans y déterminer de notables changements et sans avoir une influence très marquée sur l’encéphale. La cavité normale des ventricules est considérablement augmentée; l’agrandissement porte surtout sur les ventricules latéraux, moins sur le troisième, assez souvent sur le cinquième. Les communications normales entre les cavités sont agrandies.
La consistance des parois ainsi dilatées reste quelquefois normale ou même paraît augmentée. Nous avons vu, en effet, des cas où la substance cérébrale ainsi condensée pouvait évidemment se décomposer en plusieurs couches. D’autres fois cependant elle est ramollie, soit à la surface , soit dans une grande profondeur-, ce ramollissement peut aller jusqu’à plus d’un centimètre delà surface ventriculaire. Dans ces cas, la membrane interne des ventricules se détache avec la plus grande facilité ; la pulpe cérébrale blanche et crémeuse est œdématiée à un degré plus ou moins considérable; le reste de la substance est en général pâle et anémique.
A mesure que les ventricules se dilatent, la substance cérébrale s’amincit et paraît se déplisser ; les hémisphères semblent avoir disparu en partie, et sont réduits à une lame mince que nous avons vue n’avoir plus que 2 à 3 centimètres d’épaisseur.
L’extérieur de la surface cérébrale présente aussi un aspect tout spécial; l’arachnoïde contient rarement quelques gouttes de sérosité; la pie-mère, très mince, pâle, à peine sillonnée de quelques vaisseaux rouges, est fortement appliquée sur les circonvolutions, et cependant s’en détache en général avec facilité.
En même temps les circonvolutions cérébrales sont aplaties, tassées les unes contre les autres 5 les anfractuosités ont presque disparu ou plutôt sont réduites à une ligne mince et sinueuse-, en même temps on perçoit avec facilité une fluctuation très sensible à travers l’épaisseur des hémisphères.
Cet aspect général se modifie cependant dans un certain nombre de cas; ainsi on trouve des vaisseaux fins et assez vivement injectés dans la profondeur des circonvolutions , ou même un peu d’infiltration de la pie-mère aux parties antérieures et postérieures du cerveau. Il est rare que l’injection et l’infiltration soient générales et abondantes. Dans quelques circonstances nous avons trouvé des traces d’inflammation aiguë des méninges ou même des granulations tuberculeuses. Ces complications aiguës ou chroniques seront étudiées ailleurs aussi bien que la réunion de l’hydrocéphalie qui nous occupe et de l’hémorrhagie de l’arachnoïde.
La dure-mère est le plus ordinairement à l’état normal, quelquefois injectée assez vivement^ et toujours fortement appliquée sur la surface cérébrale.
Les sinus sont quelquefois complètement vides ; nous les avons vus aussi contenir peu de sang liquide ou quelques caillots décolorés, ou bien encore être gorgés d’une grande quantité de sang ; les différences à cet égard sont nombreuses. Une fois nous avons trouvé les sinus de la partie inférieure presque vides et ceux de la partie supérieure remplis de sang ; assez ordinairement le contraire existe comme dans l’état normal. Nous avons toujours constaté l’intégrité du calibre de ceux qui avoisinent les os, et la circulation nous a toujours paru libre et facile à leur intérieur. Nous concevons, du reste^ difficilement un obstacle à cette circulation situé en dehors des sinus; la tension de toutes les parties de la dure-mère, et notamment de ceux de ses dédoublemen Is qui servent à faire l’enveloppe de ces canaux veineux, empêche leur affaissement. Nous verrons cependant plus tard que cette compression a lieu dans un certain nombre de cas, et surtout lorsque le sinus ne repose pas sur une paroi osseuse.
2° Hydrocéphalie arachnoïdienne. — Tel est l’aspect que présente l’intérieur du crâne lorsque l’hydrocéphalie est ventriculaire; il n’en est plus de même lorsqu’elle est arachnoïdienne.
Nous ne parlerons pas de la nature du liquide, il en sera question au chapitre de l’hémorrhagie cérébrale ; il suffit ici de savoir que ce liquide peut être du sang séreux ou de la sérosité
cifcrine ; que la quantité est aussi considérable, et plus môme quelquefois que dans la forme précédente (1). Il en résulte que le cerveau se trouve séparé des parois crâniennes par un espace considérable que nous avons vu aller jusqu’à 2 et 4 centimètres dans les diverses parties de la voûte crânienne. Petit en apparence et refoulé vers les parties moyennes de la base du crâne , il rappelle assez exactement le poumon refoulé par un épanchement contre la colonne vertébrale. La ressemblance devient encore plus parfaite par l’existence des veines cérébrales qui s’échappent de la partie supérieure de la pie*mère pour se rendre dans la portion correspondante du sinus longitudinal. Ces veines adhérentes à la dure-mère et au cerveau ne sauraient cependant s’allonger suffisamment pour suivre complètement l’écartement de leurs deux extrémités: aussi tiraillentelles le cerveau, qu’elles font saillir en pointe vers la partie supérieure , absolument comme on voit une adhérence celluleuse ancienne et solitaire tirer vers la plèvre costale le poumon comprimé d’ailleurs et refoulé par un épanchement vers la colonne vertébrale.
Nous disons que le cerveau est petit en apparence; cet organe, en effet , n’est pas, comme le poumon, susceptible d’une diminution notable de volume; et dans les exemples que nous avons sous les yeux, il était facile de se convaincre que l’apparente diminution tenait à l’ampliation exagérée des parois crâniennes. Cette illusion cessait dès que le cerveau , enlevé de sa boîte osseuse, pouvait être examiné à part. Nous ne nions pas cependant la possibilité, dans les cas de ce genre, d’une véritable atrophie ; nous disons seulement que nous ne l’avons pas vue.
L’épanchement n’empêche pas l’arachnoïde de tapisser la surface cérébrale ; au-dessous, la pie-mère se présente à son étatnor-^ mal plus ou moins injectée, non infiltrée ^ les circonvolutions cérébrales ne sont ni aplaties ni effacées. En outre , comme le
(i) Nous avons cru devoir consigner ici tout ce qui a rapport au développement de la tête par l’êpanchement sanguin dans la grande cavité, i*’ parce que le sarig est, daUs eettainis Cas, transformé eti sérosité presque pure, et que l’onf fife peut établir la nature fiéfnorrbagifjue du liquide que par inductiort; parce qu’it est plus eoiïteWable et pitfs ufile de rUettre en même temps sotis les yeux do lecteur tout Ce qui a rapport à tous les développements de la tête, qu’on a l’habitude de confondre sous les noms (Vhydrocépliale chronique.
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liquide occupe constamment la partie supérieure des hémisphères, il en résulte qu’à la base le cerveau et ses membranes se présentent à peu près à l’état normal. '
D’une autre part, la dure-mère forme à toutes ces parties une poche qui, en général, n’est pas exactement sous-tendue, mais qui, soulevée parle liquide immédiatement sous-jacent, donne la sensation d’une fluctuation très superlicielle. Les sinus sont vides ou remplis de sang et de caillots comme dans l’hydrocéphalie ventriculaire.
Quelques détails plus circonstanciés seront donnés ailleurs sur cette forme d’hydrocéphalie ; ceux que nous venons d’insérer ici étaient indispensables pour faire comprendre les points de ressemblance que vont dorénavant nous offrir les deux hydrocéphalies arachnoïdienne et ventriculaire. En effet, ces deux affections différentes reçoivent de la boîte crânienne une enveloppe semblable qui dissimule complètement leur nature, et qui nécessite, pour les distinguer, l’emploi d’autres moyens diagnostiques que l’inspection directe.
Examen de la tête dans les deux espèces d' hydrocéphalie. — Cet examen est important à faire, parce qu’il indique l’existence d’une hydrocéphalie 5 il est important à Uen faire, parce qu’une inspection superficielle peut en imposer et faire croire à l’existence de la terrible maladie que nous étudions, lorsqu’il s’agit d’autres plus légères dont la guérison est possible.
Il résulte de cette inspection que la boîte crânienne éprouve souvent une ampliation remarquable, tandis que d’autres fois elle conserve son volume et son apparence normale. Cette dernière circonstance a lieu lorsque l’hydrocéphalie se développe chez des enfants âgés et dont les fontanelles sont déjà ossifiées; la première se présente dans les circonstances contraires. Cependant nous avons vu un enfant âgé de neuf ans qui fut pris à l’âge de huit ans des premiers symptômes de l’hydrocéphalie, et dont la tete acquit, malgré l’ossification des fontanelles, un énorme accroissement. Cet exemple, que nous avons déjà publié, n’est pas le seul que possède la science (l).
Si l’hydrocéphalie commence lorsque les fontanelles ne sont pas encore ossifiées, les parois du crâne se prêtent assez facilement à une ampliation considérable; la tête se développe dans tous les sens , sauf du côté de la base , mais principalement du
(i) Archives de médecine ^ janvier 1842.
côté du front et des bosses pariétales. Les fontanelles restent ouvertes-, les sutures et surtout la sagittale sont long-temps à se joindre , et l’on voit môme des enfants arriver à l’âge de deux ans ayant encore les fontanelles antérieures et postérieures largement écartées et réunies par la suture sagittale non encore ossifiée.
Le développement de la tête arrête-t-il donc le travail d’ossification ? On serait tenté de le croire en voyant cet énorme écartement et la structure des os qui, secs, cassants et minces, paraissent n’être pas arrivés à leur terme de développement. Cependant, si l’on considère la quantité absolue de substance osseuse , et qu’on la compare à celle qui existe normalement chez les enfants de même âge, on arrive à conclure que le travail d’ossification a été à peu près ce qu’il est toujours^ bien qu’il soit resté insuffisant pour le développement exagéré de la tête. Nous ne nions pas qu’il ne puisse exister quelquefois un véritable arrêt d’ossification , et nous concevons parfaitement sa possibilité d’après ce que nous dirons bientôt: seulement nous n’avons pas eu occasion de le constater. Il n’en est cependant pas toujours ainsi , et nous avons vu des enfants hydrocéphales dont la tête volumineuse outre mesure était ossifiée dans toutes ses parties, dont les os avaient leur épaisseur normale; ici l’ossification n’était pas, comme l’apparence l’indiquait, à son état de nature; elle avait été exagérée; le travail morbide qui s’opérait à l’intérieur du crâne avait réagi sur son extérieur et avait excité un travail anormal d’ossification.
Lorsque rhydrocéj)halie se développe à un âge où l’ossification est faite, la boîte crânienne peut subir des modifications qui, sans être aussi apparentes que dans le cas précédent, offrent cependant un certain intérêt.
Les os du crâne, repoussés de dedans en dehors par une force opposée à toutes leurs conditions normales de résistance , doivent céder d’autant plus facilement que cette action a lieu à une époque de la vie où les sutures, bien que réunies, n’ont pas encore toute la solidité qu’elles doivent acquérir.- aussi n’est-il pas étonnant que nous ayons vu les articulations du crâne se disjoindre sous l’effort de l’hydrocéphalie, et n’être plus réunies que par une substance fibreuse, sorte de ligament qui peut se prêter plus facilement à une extension forcée. Cela était arrivé chez l’hydrocéphale dont nous avons publié l’iiistoire [Yoy. pag. 800). Nous avons rencontré la même disposi^
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tion chez un autre enfant dont la tête n’avait cependant pas encore acquis un volume assez considérable pour frapper à première vue.
Nous trouvons aussi dans le London medical Journal (1790^ cahier^ page 56), l’observation d’un enfant de neuf ans qui, onze mois avant la mort , fut pris d’accidents cérébraux chroniques; neuf mois et demi après le début des symptômes, les sutures, et principalement la coronale, commencèrent à s’ouvrir, en sorte qu’on apercevait un écartement considérable des os du crâne. A l’autopsie, on le trouva d’un demi-pouce à la suture coronale, et à l’endroit où la suture lambdoïde rencontre la suture sagittale, il y avait un espace notable à découvert, en sorte que l’occipital était absolument libre. Les ventricules contenaient douze onces de sérosité qui ne se coagulait pas par l’action du feu.
Cependant la compression de dedans en dehors a quelquefois un autre effets elle semble agir sur la substance osseuse elle-même qu’elle distend. Alors les os sont tellement amincis qu’ils sont presque partout réduits à une ou deux feuilles très minces de tissu compacte qui se brise sous le moindre coup de marteau. Dans ces cas, il se peut que l’hydrocéphalie soit assez peu apparente à l’extérieur pour échapper à l’examen.
Enfin nous avons vu les os de la tête peu ou pas dilatés, acquérir une épaisseur inaccoutumée, se développer avec vigueur pour résister à la pression qui s’exercait sur eux ; travail analogue à l’un de ceux que nous avons notés pour l’hydrocéphalie avec ampliation. Il ne faut pas le confondre avec celui qui résulte du rachitisme ; cette maladie , en effet , coïncide quelquefois avec l’hydrocéphalie; mais alors les os, au lieu d’être durs, compactes, secs et cassants ou résistants, sont mous, rouges, gorgés de liquide, et se laissent couper facilement par le scalpel.
Art. IX. — Symptômes physiques.
1® Aspect de la tête. — La tête paraissant monstrueuse en raison du développement des autres parties du corps, présente, lorsqu’on la mesure, des diamètres considérables : nous avons vu un enfant de quatorze mois dont le crâne avait 58 centimètres de circonférence ; 38 depuis la protubérance occipitale externe jusqu’à la racine du nez, et 33 entre la racine des deux
oreilles. On a vu et cité des hydrocéphales dont la tête était bien plus volumineuse encore. Ces énormes collections séreuses sont alors congénitales plutôt qu’acquises.
« A mesure que la quantité de la sérosité devient plus con- » sidérable, dit Boyer (l), les parois du crâne s’écartent de »> son centre, et la tête augmente de volume. Les os delà face ne » participent point, et ne contribuent en rien à cet accroisse- >* ment ; ils conservent leur forme et leur volume naturels. Les » os du crâne qui concourent à son agrandissement sont le co* « ronal, les pariétaux, la partie supérieure de l’occipital et un » peu la portion écailleuse des temporaux. Ces os prennent plus » d’étendue, s’amincissent et deviennent comme membraneux ; » le front s’étend , s’élève, s’avance sur les yeux et le visage, » qui en paraît plus étroit et plus court. L’angle que la partie >» supérieure du coronal , devenue plus large , forme avec la por- >» tion orbitaire, diminue et s’efface presque entièrement, en » sorte que l’œil est porté et caché en bas par la paupière infé- » rieure, qui monte jusqu’au niveau du centre de la pupille. » Cette disposition, comme le remarque Camper, suffirait seule » pour faire connaître l’hydrocéphale, quand tout le reste delà « tête serait couvert. Les os qui forment la voûte du crâne sont » écartés, et les intervalles plus ou moins grands qui les séparent sont occupés par une membrane mince à travers la- » quelle on sent distinctement la fluctuation de l’eau. L’écar- » tement est très grand entre les pariétaux , et surtout aux » fontanelles. La membrane qui remplit ces espaces est quel- » fois distendue à un point tel qu’elle forme une tumeur longi- » tudinale très visible: en appuyant fortement les doigts sur » toutes les parties de la tête, on n’y laisse aucune dépression, » et les intervalles des os cèdent à cette compression , comme le « ferait une vessie pleine d’eau. En percutant légèrement l’un » de ces intervalles, on sent le flot du liquide à la partie oppo- » sée. Partout ailleurs , c’est-à-dire dans les parties qui doivent J» être naturellement osseuses, on sent de la résistance. »
Cette excellente description, dans laquelle on reconnaît l’exactitude et la clarté de Boyer, s’applique aux cas extrêmes de la maladie. Si la tête est moins volumineuse, l’apparence est moins tranchée. Ajoutons en outre les remarques suivantes ;
Les fontanelles non ossifiées sont saillantes ou restent au ni-
(i) Traité des maladies chirurgicales ^ p.
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veau des os voisins ; il n’en est plus de même à l’autopsie: on les trouve alors déprimées, indice certain de la disparition après la mort d’une partie du liquide.
La tête n’est pas toujours régulièrement augmentée de volume; on a cité de nombreux exemples dans lesquels les bosses frontales sont inégalement développées ; nous avons vu saillir la bosse frontale d’un côté, la pariétale de l’autre, en sorte que la déformation aurait semblé être le résultat d’une traction en sens inverse.
L’énorme développement du crâne semble s’être fait aux dépens du visage. La figure, abritée parles parties supérieures, paraît quelquefois ne s’être pas normalement développée; petite, maigre, pointue par en bas, elle forme de face un triangle dont la base très large est à la partie supérieure; cette conformation , fréquente chez les plus petits enfants, et surtout dans les hydrocéphalies congénitales, est beaucoup plus rare dans la maladie acquise. En effet, le plus grand nombre des enfants dont nous avons les observations sous les yeux nous présentent la face avec son développement normal, large .et grasse, quelquefois même forte et marchant de pair avec le développement du crâne; en sorte que ces petits enfants présentaient en réalité ce que plusieurs auteurs ont nommé à tort une tête de géant.
On a parlé de la transparence qu’offre la tête des hydrocéphales; mais ce curieux phénomène n’a lieu que chez les plus petits enfants, lorsque l’hydropisie est congénitale et très considérable.
2® Bruit de souffle encéphalique. — Le docteur Fischer, de Boston , a dit que l’oreille appliquée sur la tête, et notamment sur la fontanelle antérieure, percevait un bruit de souffle évident. Jamais nous n’avons pu reconnaître ce bruit dans l’hydrocéphalie aiguë ou chronique : MM. Barth et Roger n’ont pas eu non plus l’occasion de le constater. Nous l’avons perçu , au contraire, sur un seul enfant, que d’après le volume de sa tête nous jugions hydrocéphale; et cependant l’autopsie pratiquée plus tard nous montra le cerveau dans un état parfait d’intégrité.
Art. JII, — Symptômes rationnels.
î.’étude de ces symptômes est complexe , parce que la mala-
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die n^étant, le plus souvent, que la conséquence d’une lésion de l’encéphale , cette lésion mêle ses symptômes à ceux de l’hydropisie, et il est difficile, pour ne pas dire impossible, de les isoler parfaitement les uns des autres. Ce n’est pas ici le lieu de discuter cette question qui sera traitée en dernière analyse aux tubercules cérébraux. Nous donnerons donc ici l’ensemble des symptômes communs à toute hydrocéphalie, tandis que nous renverrons aux chapitres spéciaux le tableau et la marche de la maladie suivant sa cause.
Il faut dire tout d’abord que les symptômes de l’hydrocéphalie ne sont pas plus constants que le développement de la tête, c’est-à-dire que chacun en particulier, et la plupart même dans leur ensemble peuvent manquer^ en sorte qu’il n’existe en réalité aucun symptôme morbide constant de l’hydrocéphalie, et que le plus positif de tous est l’ampliation de la tête.
1" Caractère et aspect. — En général, les enfants hydrocéphales sont tranquilles, tristes même : toutefois on en voit quelques uns être grognons, maussades, ou même jeter par moments des cris aigus. Souvent leur figure est grave, tranquille, impassible; d’autres fois leur œil est-saillant et fixe, leur aspect stupide, hébété ou étonné ^ rarement leur figure est changeante et facilement impressionnable.
S'ils sont assis, ils se tiennent droits avec une certaine roideur: le poids de leur tête, qui les entraînerait malgré eux s’ils la penchaient, leur en fait une obligation ; couchés, ils restent de môme immobiles sur le dos : leur sommeil est tranquille, quelquefois comateux. 'D’après Goelis , les hydrocéphales ont une grande tendance à cacher leur tête dans leur oreiller.
2" Leur intelligence reste assez souvent intacte, môme jusque dans les derniers temps de leur existence : ils reconnaissent ceux qui les entourent, parlent avec facilité ; chez d’autres, au contraire, l’intelligence est devenue ou plus lente ou réellement plus obtuse, et la parole un peu difficile; ou bien ils restent long-temps avant de répondre à la question qu’on leur adresse, comme s’ils oubliaient de le faire, ou plutôt il semblerait qu’il se passe un intervalle entre le moment où la demande arrive à leur intelligence et celui où ils peuvent répondre.
3" Les organes des sens sont souvent affectés, et parmi eux la viie est un de ceux qui se perd le plus tôt et le plus fréquemment. Elle s’affaiblit d’abord, puis la cécité augmente de plus
en plus jusqu’à ce qu’elle soit complète. Ce phénomène cependant est loin d’êlre constant , et certains hydrocéphales conservent la vue jusqu’au moment de leur mort. Quelques uns ont la pupille constamment dilatée; nous en avons vu chez lesquels elle était contractée et contractile ; d’autres ont le regard fixe ; d’autres ont un strabisme convergent ou divergent très marqué; plusieurs ont les yeux à l’état normal.
Vouïe est en général conservée : du moins n’avons-nous jamais eu l’occasion de constater la coïncidence de la surdité et de l’hydrocéphalie.
L’oûfora^ et le goût sont-ils abolis ou pervertis? nous ne saurions l’affîrmer : plusieurs fois nous avons fait respirer de l’ammoniaque à des hydrocéphales qui en étaient désagréablement impressionnés. Mais ici la sensibilité tactile pouvait être mise en jeu aussi bien que l’olfaction. D’une autre part plusieurs de ces enfants mangeaient beaucoup ; mais rien n’indiquait s’ils goûtaient leurs aliments,
La sensibilité de la peau est souvent diminuée, ou même abolie. Nous n’avons pas vu d’anesthésie générale; mais, toujours partielle, elle occupait les membres inférieures ou les supérieurs, le côté droit ou le côté gauche: nous l’avons une fois vue se borner aux extrémités des doigts et des orteils.
4® La paralysie est plus fréquente que l’anesthésie. Le plus ordinairement partielle, elle est rarement complète-, et les enfants qui ne sauraient soutenir leurs membres peuvent cependant leur faire exécuter quelques mouvements.
5® Les conmdsions ne sont pas rares ; cependant on ne les observe pas également au début de chaque espèce : nous aurons à discuter cette question plus tard ; un grand nombre d’enfants en présentent dans les derniers temps de la maladie.
6*^ Douleurs. — Les hydrocéphales se plaignent souvent de douleurs, soit dans la tête, soit dans les membres : la céphalalgie est quelquefois violente , et revient par accès. Il nous a semblé qu’elle dépendait quelquefois de la résistance qu’opposaient les parois crâniennes au développement de la tête. Ainsi elles ont été très vives , et par accès chez une jeune fille dont le crâne était ossifié et très épais, et l’on verra dans l’une des observations que nous allons bientôt transcrire que le développement de vives douleurs coïncida chez une autre enfant avec f ossification des fontanelles.
7® Les fonctions nutritives s’exécutent en général très bien
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ch€7 les hydrocéphales, à moins qu’ils ne soient sous rinfluence d’une cachexie tuberculeuse avancée , ou d’une entéro-colite chronique. A part ces circonstances les enfants sont gras, bien nourris, quelquefois même ils ont une surabondance de graisse qui est certainement morbide. Plusieurs mangent ayec voracité j leurs digestions sont faciles, et leurs selles normales. L’appétit se perd souvent à la fm de la maladie, et les selles deyieunent alors quelquefois involontaires.
Tels sont , en abrégé , les symptômes qui appartiennent à l’hydrocéphalie chronique, ou plutôt aux maladies qui déterminent cette complication. Nous aurions voulu pouvoir faire le départ des symptômes qui sont le résultat de l’épanchement luimême ; mais pour le faire , U faudrait posséder des observations d’hydrocéphalie acquise, chronique et primitive, ou au moins sans lésion cérébrale : les faits de ce genre Sont rares, nous n’en avons pas d’exemples par devers nous 5 mais on verra d’après deux observations que nous rapporterons bientôt, et qui sont extraites de journaux anglais, que presque tous les mêmes symptômes déjà notés peuvent s’y retrouver , tels que la cécité, l’anesthésie, la paralysie, les convulsions, les douleurs dans la tête et dans les membres, la tendance à prendre beaucoup d’em«bonpoint.
8° Indépendamment des symptômes que nous venons de passer en revue, les auteurs qui ont étudié collectivement toutes les espèces d’hydrocéphalies, ont signalé plusieurs autres phénomènes que nous n’avons pas eu occasion de rencontrer; tels que le larmoiement , le nasonnement, une salivation abondante ; ce dernier symptôme est regardé comme pathognomonique par Goelis.
Marche. L’hydrocéphalie une fois déclarée suit le plus ordinairement une marche régulièrement eroissante, et l’épan^ ehement se fait peu à peu -, cependant dans certaines circonstan^ ces, il semblerait qu’il se fait par saccades, ou par flux intermittents dans l’intervalle desquels il reste stationnaire. On en juge par le mode du développement de la tête, et par le retour de certains accidents sous forme d’accès, tels que la céphalalgie, les convulsions, etc.
Les observations que nous avons sous les yeux présentant des dissemblances notables, il nous serait impossible de tracer un tableau général exact de l’affection qui nous occupe. Nous nous contenterons de rapporter une partie d’une obser*
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vation que nous avons publiée en son entier dans les Archives > et qui pourra servir d’exemple pour l’une des formes de l’hydrocéphalie acquise.
Delamare, âgé de neuf ans, entra le 14 août 1840 à l’hôpital des Enfants , et fut couché au n’’ 33 de la salle Saint- Jean.
Né d’un père qui fait de fréquents excès de boissons alcooliques et a été jusqu’à l’âge de sept ans sujet aux convulsions , il a un frère qui depuis sa naissance jusqu’à l’âge de six ans a été atteint de la même maladie. Delamare naquit fort et bien portant , et fut nourri par sa mère jusqu’à dixneuf mois ; à l’époque du sevrage, il était dans un état de santé parfaite. La dentition s’est effectuée facilement ; les premières dents ont paru à neuf mois. A vingt mois, il a commencé à marcher, et depuis lors il s’est régulièrement développé. Vacciné, il a eu la rougeole à l’âge de quatre ans. Cette affection a été légère, et jusqu’au début de la maladie actuelle, sa santé s’est toujours soutenue bonne. De sa quatrième à sa sixième année , il a eu d’abondantes éruptions humides au cuir chevelu. D’un caractère gai, aimant le jeu et le travail, son intelligence était très développpée ; à sept ans et demi , il écrivait et lisait couramment , et possédait ses quatre règles d’arithmétique. Les circonstances hygiéniques au milieu desquelles il a été élevé ont toujours été favorables. Appartenant à une famille aisée , il a été bien logé, bien vêtu, bien nourri. Ses parents rapportent la cause de sa maladie à une chute qu’il aurait faite au mois d’avril 1839. Depuis lors, disent-ils , il s’est plaint de douleurs à la nuque et à la tête ; mais les premiers signes d’hydrocéphalie ne se sont guère montrés qu’à la fin de septembre 1839. A cette époque, son maître d’école s’aperçut qu’il lisait avec difficulté, et que, lorsqu’il écrivait, il traçait souvent une ligne pardessus l'autre. Du 10 au 12 octobre , il cessa d’aller à l’école ; la marche étant devenue difficile, il chancelait souvent en marchant. C’est seulement au milieu de novembre qu’on s’est aperçu que la tête commençait à augmenter de volume. A cette époque , il faisait encore quelques pas , mais avec difficulté : il allait d’une chaise à l’autre , comme un enfant qui apprend à marcher. Au mois de janvier, la cécité était presque complète. Au mois de mars 1840 , la vue était entièrement abolie , et la marche devenue impossible : depuis lors, il a toujours gardé le lit. Au mois d’avril, les selles et les urines devinrent involontaires, et pendant trois semaines, il fut sujet à d’abondants vomissements après avoir bu ou mangé. Le volume de la tête, depuis le mois de novembre 1839, a toujours été en augmentant ; mais cet accroissement a été progressif. Depuis deux mois, il est survenu du tremblotement des extrémités supérieures. La connaissance a toujours été conservée ; il demandait ce dont il avait besoin, et reconnaissait à leur voix les différentes personnes qui étaient appelées à lui donner des soins.
Depuis le début de la maladie , les fonctions digestives et respiratoires se sont exécutées comme à l’état normal ; le malade a continué à grandir, et, chose remarquable, il a pris un embonpoint considérable. A partir du mois d’octobre, on a employé’divers traitements, tels que séton à la nuque, sangsues derrière les oreilles, pilules purgatives , liniments, etc. , sans aucun succès.
OBSERVATION
Le 7 août 1840 , le malade fut soumis à notre observation ; il était dans l’état suivant ; enfant très fort, bien développé , gras , cheveux noirs abondants, yeux bruns, peau brune peu fine , taille élevée , poitrine large et bien conformée. Le volume de la tête est considérable : sa circonférence a 60 centimètres , 41 centimètres de la racine du nez à la bosse occipitale , 39 centimètres d’une oreille à l’autre. Le développement de la tête a pi incipalement lieu dans les régions latérales et postérieures , car le front luimême est peu large. Pas de dilatation des veines du cuir chevelu ; la face est large. Les joues sont légèrement colorées; aucun trait ne se dessine sur le visage , dont l’expression est sérieuse et calme. Le pouls est régulier , à 108 ; la chaleur est nulle ; il y a de 16 à 20 inspirations inégales. L’enfant est couché sur le dos , immobile dans son décubitus. Le bruit respiratoire est partout d’une parfaite pureté ; la percussion est sonore. La langue est humide , légèrement grisâtre, l’abdomen contracté; l’appétit est bon. Il y a eu hier plusieurs selles en dévoiement. Quand on l’interroge, il répond aux questions; mais ses réponses sont lentes, brèves, et quoique bien articulées , elles ont un caractère saccadé remarquable. Par moments , il chante des chants d’église, et sa voix grave, sonore, retentit au loin. Quand on s’approche de lui et qu’on lui adresse tout-à-coup la parole , il est pris d’un tremblement bien caractérisé dans les extrémités supérieures ; ce tremblement se reproduit aussi lorsqu’il cherche à répondre ; car il se passe toujours un certain intervalle entre le moment où la demande arrive à son intelligence et celui où il répond à la question qu’on lui adresse. Quand ou ne le soumet à aucune excitation , le tremblement ne se produit pas. Par moments , il y a un peu de roideur dans les avant - bras ; quelquefois aussi les doigts sont tournés contre la paume de la main, et le pouce est placé en dedans. 11 y a du strabisme ; les pupilles ne sont pas dilatées; elles se contractent sous l’influence de la lumière. La vue est abolie, l^a sensibilité spéciale des autres sens et la sensibilité tactile sont partout conservées. Il ne peut se tenir sur les extrémités ; mais il les remue quand on le pince , ou même quand on lui demande de le faire. Les mouvements des extrémités supérieures sont conservés ; il serre fortement les mains. Quand on le fait asseoir , il se tient mal sur son séant ; la tête s’incline du côté gauche ; mais onia redresse facilement et sans douleur. La colonne épinière, qui est bien conformée, n’est le siège d’aucune douleur, soit au niveau des parties latérales , soit au niveau des apophyses épineuses.
Jusqu’au 20 août à deux heures de l’après-midi, l’état de l’enfant resta le même : seulement le 18^ nous notâmes du refroidissement des extrémités, une très grande petitesse du pouls , et par moments quelques mouvements convulsifs dans les extrémités supérieures. Par moments aussi , le regard était fixe. Le 19 , il était de nouveau dans son état ordinaire. Le 20 août , à deux heures de l’après-midi, il fut pris subitement de convulsions générales qui durèrent jusqu’à trois heures ; alors il reprit connaissance, puis à quatre heures les mouvements convulsifs se reproduisirent avec une nouvelle intensité. Nous le vîmes à neuf heures du soir ; il était dans l’état suivant : la face était grimaçante , les traits tirés à gauche , les avant-bras roides et contracturés, les doigts fléchis, les pouces tournés en dedans des doigts. Le tronc avait la roideur d’une barre de fer. La connaissance était compléte-
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ment abolie ; il ne répondait à aucune question j la sensibilité persistait encore, mais obtuse ; il sentait l’ammoniaque, dont l’odeur l’impressionnait désagréablement, et excitait des contractions saccadées des extrémités. La peau était brûlante et couverte de sueur, le pouls petit, inégal, tremblotant, de 116 à 120 , la respiration stertoreuse. Jusqu’à onze heures du soir , il resta dans le même état, sauf que par moments les mouvements convulsifs reparurent. A onze heures il mourut.
L’autopsie démontra qu’il existait un épanchement d’environ trois quarts de litre dans les ventricules. Dans le cervelet se trouvaient plusieurs tumeurs qui ont été décrites ailleurs (voyez pag. 669).
Art. ïir. — Siagsiostie.
Il semblerait, au premier abord , que le diagnostic de Thydrocépbalie ne doit offrir aucune difficulté : l’ampliation de la tête, et la forme extraordinaire qu’elle prend, doivent suffire pour établir sûrement la nature de la maladie. Cependant les erreurs sont faciles, sinon fréquentes, et peuvent être commises dans trois circonstances : 1" lorsque la face très amaigrie et petite forme une opposition considérable avec un crâne très développé; 2^* lorsqu’il existe un rachitisme de la tête ; 3° lorsqu’une hypertrophie du cerveau a déterminé l’ampliation du crâne.
La première cause d’erreur est rare; cependant nous l’avons rencontrée, et nous nous rappellerons toujours un enfant de près de deux ans, dont la face était triangulaire, petite, pâle et maigre, le front et les bosses pariétales saillantes: le crâne paraissait très volumineux et donnait à l’auscultation des fontanelles un bruit de souffle bien distinct; l’enfant ne pouvait se tenir sur ses jambes; il était tranquille et triste, remuait à peine et mangeait considérablement. Nous crûmes à une hydrocéphalie, et à l’autopsie nous fûmes étonnés de rencontrer le cerveau à l’état normal. Nous avions été abusés par l’apparence du malade, par la disproportion trompeuse de son crâne et de sa face.
La seconde cause d’erreur est plus commune. En effet, le rachitisme attaque assez fréquemment les parois crâniennes, et épaissit les os de manière à simuler parfaitement l’hydrocéphalie. La déformation, en effet, porte surtout sur les bosses frontales et pariétales, tandis que les fontanelles restent ouvertes et ne s’ossifient pas: ce développement anormal, tantôt régulier, tantôt irrégulier, simule quelquefois à s’y méprendreJ’hydrocéphalie. Nous avons ainsi conservé pendant long-temps la ca-
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lotte crânienne d’une fille de deux ans qui avait été Jugée hydrocéphale par plusieurs médecins aussi bien que par nous. La petite malade étant morte plus tard de variole, nous trouvâmes les os rachitiques, mous, spongieux, et épais de plus d’un centimètre dans plusieurs points : l’encéphale était du reste à l’état normal.
Dans les cas de cette nature l'inspection directe , bien que trompeuse, indique cependant que souvent dans le rachitisme le développement de la tête n’est pas uniforme comme lorsqu’il existe une ampliation générale; on dirait que des bosses aplaties ont été surajoutées à la partie moyenne des os; et le doigt promené à la surface du crâne sent assez facilement l’endroit où l’os commence à s’épaissir. Le rachitisme des autres parties du corps sera aussi un indice important, mais quelquefois trompeur, car un rachitique peut être hydrocéphale : nous en avons plusieurs exemples.
L’inspection de la tête ne suffisant donc pas toujours pour établir l’existence de l’hydrocéphalie, il faut avoir recours à l’étude des symptômes rationnels. Or, le rachitisme des os du crâne ne s’accompagne d’aucun trouble fonctionnel de l’encéphale.
Le diagnostic entre l’hydrocéphalie et l’hypertrophie cérébrale peut être établi d’après les considérations suivantes.
Dans la première maladie , il y a presque toujours quelque altération dans les facultés intellectuelles ou quelque trouble dans les fonctions des organes des sens ; ou bien encore il existe une paralysie plus ou moins complète. Ces symptômes se développent peu à peu, et durent Un long espace de temps ; le plus souvent môme ils précèdent le développement de la tête. Dans l’hypertrophie cérébrale, au contraire, la tête se développe sans symptômes ; puis à la fin surviennent des accidents aigus qui entraînent la mort en un temps plus ou moins long.
Cependant ces caractères sont loin d’être constants, car nous possédons un exemple d’hydrocéphalie avec disjonction des sutures, dans laquelle les symptômes céphaliques débutèrent seulement dix jours avant la mort. Le diagnostic reste donc incertain entre l’hypertrophie cérébrale et l’hydrocéphalie avec ampliation de la cavité crânienne ; mais la rareté de la première doit engager à présumer le plus ordinairement l’existence de la seconde.
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Lorsqu’on a reconnu que l’ampliation de la tête dépend bien réellement d’un épanchement dans le crâne, il faut encore en déterminer la nature et la cause. Mais ce n’est pas ici le lieu de faire cette recherche; il nous suffira de la signaler, et on ' trouvera le peu de résultats auxquels il est possible d’arriver aux chapitres de V Hémorrhagie arachnoïdienne et des Tubercules cérébraux.
Enfin il est un certain nombre d’enfants chez lesquels la tête ne subit aucune ampliation. Dans les cas de ce genre, nous ne connaissons aucun moyen certain de reconnaître l’épanchement ventriculaire; ce n’est même que par analogie qu’on peut juger de sa chronicité, après que l’autopsie a révélé son existence. Mais si quelques phénomènes viennent à indiquer la présence de tubercules cérébraux ou d’autres tumeurs encéphaliques, on pourra soupçonner en même temps l’hydrocéphalie s’il existe des symptômes permanents , tels que la paralysie, l’amaurose et les autres phénomènes ci-dessus énumérés.
Les maladies que nous venons de passer en revue sont les seules qui puissent être confondues avec l’hydrocéphalie chronique acquise. Les auteurs, et en particulier Goelis, en ont énuméré d’autres, telles que l’hydrocéphalie aiguë, les maladies vermineuses, le crétinisme. Ce n’est guère qu’avant la période d’ampliation de la tête ou dans les cas où elle conserve son volume normal, et surtout chez les très jeunes sujets , qu’une pa reille erreur peut être commise ; et encore dans ces cas nous n’en concevons pas bien la possibilité.
Art. V. — Complications.
Les maladies qui compliquent l’hydrencéphalie se développent dans la boîte crânienne elle -même, ou envahissent des organes étrangers au système nerveux. Ces dernières sont seulement intercurrentes et n’ont rien de spécial. Les plus habituelles sont des inffammations de divres genres : pneumonies , colites, fièvres éruptives, qui présentent tous les caractères des affections secondaires. On comprend du reste que ces inffammations changeront plus ou moins l’aspect de l’hydrencéphalie sans déterminer une différence notable dans les symptômes nerveux.
La complication crânienne la plus ordinaire est la méningite, qui, contrairement aux précédentes, modifie d’habitude les sym-
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ptômes cérébraux de la maladie. Nous avons aussi constaté des épanchements sanguins dans la cavité arachnoïdienne.
Art. V, — Pronostic.
La maladie qui nous occupe est toujours grave, nous dirions volontiers toujours mortelle, si l’on ne trouvait dans la science un certain nombre d’observations et de mémoires dans lesquels les auteurs se vantent d’avoir obtenu de nombreuses guérisons. Certes , nous ne voulons pas en nier la possibilité ni décourager les praticiens en face d’une maladie qui offre si peu de ressources à la thérapeutique. Cependant nous désirerions plus de précision dans le diagnostic des auteurs qui ont annoncé de nombreux succès. L’on sait en effet combien Terreur est facile : aussi, pour que la guérison soit bien démontrée, il faut, dans les cas où Ton n’a pas pu évacuer le liquide , donner des preuves positives de la réalité de Thydrocéphalie. Plusieurs des observations publiées nous semblent en effet avoir rapport au rachitisme de la tête. N’en a-t-il pas été ainsi dans le fait suivant , que nous avons extrait du Journal d’ Hufeland , 1821 ?
Il s’agit d’un enfant rachitique dont la tête devint très volumineuse. L’enfant était triste et morne, sujet à de légers mouvements convulsifs et à un état fébrile irrégulier. Il fut traité par le calomel et la digitale, de chaque un grain par jour, de la décoction de glands , des frictions mercurielles sur la tète et des bains généraux. En môme temps, on soutint les forces par un régime nourrissant, une infusion de racine de valériane. Au bout de deux mois et demi , la tète avait recouvré sa grosseur ordinaire. On traita ensuite le rachitisme par Téthiops martial.
On ne peut élever de doute sur la guérison de Thydrocéphalie dans les cas où Ton a évacué la sérosité par la ponction du crâne.
Quoi qmil en soit , Thydrocéphalie chronique est mortelle dans le plus grand nombre des cas. Il serait plus vrai de dire qu’elle n’est pas curable, car tous les auteurs citent un certain nombre d’hydrocéphales qui ont conservé leur maladie jusqu’à un âge avancé, quinze, vingt, trente ans, et plus. Il est probable que l’affection était congénitale, ou résultait d’un épanchement sanguin dans la grande cavité arachnoïdienne , car dans Tétat actuel de nos connaissances, il n’est pas croyable que la cause habituelle de Thydrocéphalie acquise, c’est-à-dire qne tu-
meur dans le cerveau , soit restée stationnaire pendant de si longues années , ou bien ait été résorbée. D’une autre part , on trouve dans la science des observations d’hydrocéphales guéris à la suite de la ponction , la tête ayant néanmoins conservé un volume considérable (1). Quels sont les changements survenus alors dans la boîte crânienne, et l’explication d’Andral neveu est-elle applicable aux cas de cette espèce? Ce médecin supposait que l’ossification des fontanelles étant achevée, si l’épanchement était résorbé, il devait se faire dans la boîte crânienne une tendance au vide. Il ajoutait que la substance osseuse n’étant plus capable de revenir sut* elle-même polir s’appliquer sur le cërveau à mesute (jue le liquide diminuait d’abondance, les os s’épaississaient par leur face interne de manière â se mettre en contact avec la sUrface cérébrale. Ainsi se trouvait comblé lë vide qui ne peut pas persister entre la boîte osseuse et le cerveau. Il citait à l’appui de son opinion ces crânes si épais que l’on trouVe sbr des individus d’un certain âge, et crus en effet hydrocéphales.
Cette hypothèse est ingériieuse , mâis rie nous paraît pas suffisamment prouvée, et rien ne répugne à croire que ces épaississements du ctâne sont le résultat d’un travail morbide borné aux os , corhme oh le voit dans le rachitsiriie.
Art, VIS. — Causes.
Lès causes qui président aii développement de l’hydrocéphalie chronique sont assez peu nombreuses, celles au moins dont l’influence est bien positivement prouvée.
Èxiste-t-il une hydrocéphalie chronique primitive et acquise? Malgré les assertions des auteurs, et notamment de celui de l’article Hydrocéphalie du Dictionnaire des sciences médicales^ nous serions portés à croire que cette forme n’existe pas ; au moins n’en connaissons-nous pas d’exemple bien authentique. Le fait n’a du reste rien d’étonnant, car nous avons déjà vu , et nous verrons encore dans l’article suivant, qu’il n’est pas bien prouvé que fhydropisie chronique primitive existe Chez l’enfant \ l’iiydrencéphalie rentre donc dans la règle générale.
(i) Résultats de la.^30iiriion dans clix-ueuf cas d’hydrocéphales par Couuêsf , Lancette anglaise ^ 17 mars i838,
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Toutefois nous donnerons bientôt l’extrait de deux observations tirées des journaux anglais , et dans lesquelles la maladie semble être primitive.
L’inflammation des méninges peut-elle être la cause de l’hydrocéphalie? M. le professeur Breschet lui attribue tous les épanchements arachnoïdiens. Pour nous , nous n’avons jamais observé d’hydrocéphalie chronique purement inflammatoire; nous n’avons pas vu non plus les maladies aiguës cérébrales qui s’accompagnent d’un épanchement séreux dans les ventricules passer à l’état chronique , et produire l’augmentation de volume de la tête.
Une des causes les plus fréquentes de cette hydropisie est sans contredit le développement d’une tumeur dans la cavité crânienne , tumeur qui est le plus ordinairement tuberculeuse, mais qui quelquefois aussi peut être cancéreuse > ou de toute autre nature. Nous avons rapporté plus haut l’exemple d’un enfant de neufans dont l’hydrocéphalie était due à une induration partielle de la substance cérébelleuse. M. le docteur Legendre nous a communiqué une observation de tumeur cancéreuse qui avait déterminé un épanchement de liquide sans ampliation de la boîte crânienne.
L’épanchement de sérosité résulte-t-il d’un obstacle à la circulation dans les veines cérébrales? Ce mécanisme a été clairement indiqué par Robert Whytt lorsqu’il disait : « Un engor- >♦ gement squirrheux développé dans la glande pituitaire ou » dans d’autres parties contiguës aux ventricules du cerveau » peut , en comprimant les troncs voisins des veines absorbantes ,
» s’opposer au mécanisme de l’absorption des liquides que les » petites artères exhalent constamment, et occasionner Vhydro- » pisie du cerveau. C’est absolument de la même manière que » l’état squirrheux du foie^ de la rate, du pancréas, produit » souvent l’ascite. »
Il est impossible d’indiquer plus exactement et plus complètement le mécanisme de l’hydropisie cérébrale dans lô cas de tubercules cérébraux , d’autant plus que Robert Whytt a soin d’ajouter qu’il a vu un cas dans lequel il a trouvé « une tumeur » considérable dans la couche des nerfs optiques du côté droit ; » elle était de la grosseur d’un œuf de poule, d’une consistance » ferme et jaune en dedans. »
Depuis , M. Barrier a rappelé cette explication trop oubliée, et qui rattache si parfaitement l’hydrocéphalie chronique aux
autres hydropisies. Les tubercules cérébraux n’occasionuent l’hydrocéphalie chronique que dans le cas où étant un peu volumineux ils s’approchent de la base du crâne, et surtout siègent dans les lobes cérébelleux. C’est là en effet leur siège le plus habituel 5 viennent ensuite les tubercules de la couche optique , de la jambe antérieure du cerveau et de la protubérance. Il ne faudrait pas croire cependant que les tumeurs agissent toujours en comprimant les sinus de la dure-mère; nous avons déjà dit que la tension et la résistance des parois empêchaient souvent toute compression : nous avons en effet toujours trouvé leurs calibres perméables et nullement obstrués ; souvent môme nous avons constaté que la tumeur tuberculeuse n’était en contact avec les parois d’aucun sinus. Toutefois cette compression peut s’exercer sur le sinus droit, et les faits cités par le docteur Barrier ne sauraient donner lieu à aucune contestation. Il n’en est pas moins vrai cependant que dans un grand nombre de cas la compression s’exerce tout entière sur les veines cérébrales, et souvent au moment où elles vont pénétrer les sinus : canaux flexibles et éminemmentcomoressibles, resserrés entre la tumeur dure et les parois résistantes de la dure-mère, les veines sont bientôt assez comprimées pour qu’il existe un obstacle réel à la circulation. Il est inutile de dire que le tronc veineux comprimé doit être un peu considérable; il faut donc que les tumeurs soient situées de manière à s’appuyer sur la dure-mère aux points où rampent les plus grosses veines cérébrales : les veines de Galien , qui sont les seules veines ventriculaires ^ doivent être les seules dont la compression détermine l’hydropisie ventriculaire.
Nous croyons donc que le plus souvent l’hydrocéphalie reconnaît pour cause la compression des veines de Galien ou du sinus droit : nous ne concevons pas même un autre mode de production. Cependant il est incontestable que dans certains cas les tubercules ne sont pas situés sur le trajet de ces canaux. Faut-il admettre alors que la compression s’exerce à travers la substance cérébelleuse?
Un obstacle à la circulation , situé dans la cavité d’un sinus, peut déterminer l’hydrocéphalie, et peut-être un examen attentif démontrerait-il que plusieurs de celles dites essentielles et primitives tenaient à cette cause. Cette opinion n’a rien d'improbable, puisque nous avons dit ailleurs , p. 645 , que M. Tonnelé avait cité des exemples d’épanchements séreux dans le
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crâne à la suite de l’oblitération de ces conduits veineux. En outre , nous verrons au chapitre des hémorrhagies cérébrales que les épanchements sanguins de la grande cavité sont souvent le résultat d’un obstacle apporté au cours du sang céphalique par des caillots des sinus. Nous avons vu dans ce chapitre que quelquefois les hydrocéphalies ne sont qu’un épanchement sanguin dans la grande cavité arachnoïdienne. L’interruption du cours du sang par des caillots peut-elle durer assez long-temps pour que l’épanchement sanguin soit devenu hydrocéphalie? Nous en concevons la possibilité, sans en avoir sous les yeux d’exemples bien authentiques.
Art. VIII. — Traitement.
Ce n’est qu’avec une sorte de répugnance que nous abordons le traitement de l’hydrocéphalie chronique acquise; car d’une part les médications que nous pouvons proposer n’ont qu’une influence médiocre ou nulle, et d’autre part l’évacuation directe du liquide, ressource suprême dans plusieurs cas, ne trouve guère ici son application.
Le peu de succès de la médication dépend en effet de la cause de la maladie : lors même que nous posséderions un moyen de diminuer ou de faire disparaître l’hydropisie, la lésion cérébrale n’en persisterait pas moins, et serait une cause incessante d’un nouvel épanchement.
La première indication consiste donc à diriger une médication contre la tumeur cérébrale , si l’on est parvenu à diagnostiquer son existence (voyez Tuberc. cérébraux)-, la seconde indication consistera à déterminer l’absorption ou l’évacuation du liquide épanché. Nous dirons donc aux praticiens qui seront obligés de traiter cette affection , d’employer tour à tour les diurétiques, les sudorifiques, les toniques, quelques purgatifs ou les altérants, et notamment le calomel, si vanté par quelques auteurs qu’on le croirait un remède infaillible; la digitale et tous les moyens que nous préconisons dans les autres hydropisies;mais il faudra choisir les médicaments suivant les contreindications fournies par les maladies concomitantes.
Existe-t-il une tendance à la congestion cérébrale avec constipation, on administrera de légers purgatifs. Y a-t-il atonie et débilitation, on préférera les toniques, etc., etc. Puis, comme après l’emploi de ces moyens il n’est pas probable qu’on ait
gagné quelque chose sur la maladie, on y joindra toutes les médications topiques qu’on pourra imaginer sans nuire au malade, telles que de tenir la tête chaude au moyen de bonnets de flanelle , de la frotter avec de l’huile de camomille ou de l’essence de térébenthine , etc. -, mais nous regardons comme très nuisible tout moyen trop actif, tel que les cataplasmes ou le sable chaud, les vésicatoires, et à plus forte raison le moxa sur la tête ; ces moyens ne peuvent qu’augmenter la maladie et la mener plus promptement à la terminaison fatale.
Cette proscription contre les révulsifs s’adresse plus spécialement à ceux appliqués au voisinage du mal. Nous verrions moins d’inconvénient à établir une dérivation sur un point plus éloigné.
Enfin , si l’on a quelque raison de croire que la maladie n’est pas tuberculeuse , on verra si l’on veut essayer la compression du crâne ou sa ponction.
On trouve dans les Archives de médecine l’extrait d’un mémoire tiré d’un journal allemand (1), dans lequel l’auteur rapporte dix observations relatives à des enfants hydrocéphales traités par la compression au moyen de bandelettes agglutinatives entre-croisées. Il cite trois hydrocéphales chez lesquels il aurait obtenu une diminution d’un demi -pouce dans la circonférence après une compression continuée pendant trois mois.
Nous ne voyons pas dans ce mémoire un exemple assez évident de guérison par ce moyen pour encouragera l’adopter; d’ailleurs nous ne savons pas si la compression générale du crâne ne déterminerait pas, en s’opposant à l’épanchement, les mêmes accidents qu’a déterminés l’ossification des fontanelles dans l’une des observations que nous citerons bientôt (p. 815). D’une autre part , n’y a-t-il pas à craindre quelque résultat fâcheux de la suppression de la transpiration cutanée de la tête, exactement renfermée pendant un si long espace de temps sous les bandelettes agglutinatives? En outre , ce moyen ne serait d’aucune utilité après l’ossification deS fontanelles
Les chirurgiens étrangers, et surtout les Anglais, ont préconisé la ponction du crâne. Employée en France , cette pratique a eu peu de succès : elle a échoué entre les mains de Dupuytren; de M. le professeur Breschet et du docteur Malgaigne. On trouve cependant dans la science plusieurs exemples
(i) Medic. Ann.^ i838 , Rd IV. Heft. i.
de guérison à la suite de l’opération chirurgicale • on en a même cité à la suite d’une fracture dés os du crâne ^ (1) mais dans aucun cas on n’a indiqué clairement la nature de l’hydrocéphalie.
Sur dix-neuf opérations pratiquées par le docteur Conquest, neuf ont eu une issue funeste. Les autres enfants n’ont pas succombé, trois ont été évidemment guéris. L’auteur affirme que constamment il y a eu une grande diminution dans les souffrances, que jamais l’issue fatale n’a été accélérée, que toujours , au contraire , la vie a été prolongée.
Ce mode de traitement serait-il applicable à la variété d’hydrocéphalie ventriculaire décrité dans ce chapitre? nous ne le pensorlspas; car le liquide, une fois évacué, la maladie ne serait pas guérie par l’opération , la cause qui lui a donné naissance persistant encore au sein de l’encéplialë. Nous ne saurions donc conseiller son emploi. Il n’en sera plus de môme pour l’hydrocéphalie arachhoïdiénne (2). (Yoy. Hémorrhagies,)
Nous ne voulons pas terminer ces courtes considérations sur le traitement applicable cà l’hydrocéphalie acquise, sans exposer succinctement celui qui est conseillé par Goelis contre l’hydrocéphalie en général. Les importants travaux de ce célèbre praticien sont connus de tout le monde médical, et sa thérapeutique fait loi dans le traitement de l’hydrocéphalie.
Les indications de Goelis sont (3) entièrément basées sur les considérations tirées de l’état antérieur du malade , des causes de l’hydrocéphalie et des maladies concomitantes. Lorsque l’enfant est né dé parents bien portants, lorsque sa constitution et ^ ses forces sont bonnes, et que la maladie est au début, il con-
(1) Wochenschrift fur die gesammie Heilkunde,
(2) Les pages précédentes étaient, imprimées lorsque nous avons eu communication d’un mémoire de M. West publié dans le London medical Gazette^ avril 1842, et dont le docteur Durand-Fardel a donné une analyse fort intéressante dans le Bulletin de thérapeutique. L’auteur a réuni cinquante-six cas de ponction du crâne. Dans tous, il s’agit d’hydrocéphalies congénitales ou développées peu après la naissance. L’analyse de ces laits a démontré à M. Durand que la ponction du crâne n’était pas une opération très grave en elle-même, et qu’il existait un certain nombre de cas très réels de guérison définitive. Bien que nous admettions les conclusions de M Durand, e|ui sont favorables à la ponction, nous croyons que cette opération n’est pas applicable à la forrUe d’hÿdrocéphalie décrite dans ce chapitre.
(3) Praktische ahhandlungen über die vorziiglicheren Krankheitcn der kindlichen Alters^ 2 Bd. S. iâ8.
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seille les frictions mercurielles sur la tête , préalablement rasée , et à l’intérieur le calomel en poudre à doses très fractionnées.
Voici les formules qu’il indique :
1° Onguent de genièvre . 24 grammes.
Onguent napolitain. . . . de 12 à 16 grammes.
2° Calomel . 7 centigrammes.
Sucre blanc . 4 grammes.
Divisé en six paquets dont on donne deux par jour.
On supprime le calomel s’il détermine des évacuations alvines abondantes; on diminue aussi l’activité du traitement dès qu’il survient de l’amélioration; Goelis recommande fortement aussi les bains légèrement irritants.
La tête doit être soigneusement couverte d’un bonnet de laine pendant tout le temps qu’on met en usage le traitement par les frictions. Quant à la diète, l’enfant à la mamelle prendra seulement le lait d’une bonne nourrice; les enfants plus âgés auront une alimentation composée de viandes, d’œufs, de café de glands; on ne permettra presque jamais de boissons spiritueuses. Goelis blâme les aliments composés de substances grasses. Si la saison le permet, le séjour au grand air la plus grande partie delà journée est très utile. En hiver, la température de la chambre devra être maintenue à 16 ou 17° Réaumur; les matelas seront de crin, et le lit également éloigné de la cheminée et des courants d’air.
Goelis affirme que sous l’influence de ce traitement continué pendant quelques semaines, le plus souvent pendant quelques mois , il a vu le volume de la tête diminuer de deux pouces à un pouce, et une guérison radicale et définitive en être la conséquence. il cite à l’appui de son assertion les noms de plusieurs enfants traités soit en ville, soit à l’Institut des enfants malades de Vienne.
Si, après un à deux mois de ce traitement poursuivi avec persévérance, il ne survient aucun changement, si en même temps les urines sont rares, il faut, dit-il, recourir à de légers diurétiques, appliquer des cautères derrière la tête ou aux bras, que l’on entretient pendant plusieurs semaines ou plusieurs mois.
Dans les cas où, chez un enfant fort, atteint d’hydrocéphalie chronique, surviennent des symptômes d’inflammation méningée, il faut avoir recours au traitement antiphlogistique,
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Du reste, Goelis a grand soin de conseiller un traitement général dans les cas où la maladie est liée à une diathèse scrofuleuse, arthritique, rachitique ou scorbutique.
Lorsque, malgré un traitement bien dirigé, la maladie fait d’incessants progrès, il faut mettre de côté toute médecine active, et se contenter de parer aux accidents. Goelis l’a dit avec raison : a Employer à cette période les sétons , les cautères , les frictions irritantes, c’est tourmenter inutilement le jeune malade. Une pareille conduite fait peu d’honneur au savoir et à la moralité du médecin ; car lorsque la maladie est nécessairement mortelle, les traitements pénibles ne sont que le résultat de l’ignorance médicale ou d’une brutale inhumanité. »
Après avoir traité de la cure radicale et du traitement palliatif, Goelis termine en donnant de sages conseils sur la prophylaxie de la maladie. Et en première ligne il faut éloigner les causes susceptibles de la produire; ensuite donner à l’enfant une éducation physique et intellectuelle convenable. Il faut en particulier éviter de développer l’intelligence outre mesure.
Historique. — Observations.
Tous les travaux que nous avons consultés , sauf quelques observations particulières disséminées dans les journaux , et dont nous parlerons plus tard (voy. Tuberc. céréb.), ont pour objet l’hydrocéphalie chronique envisagée d’une manière générale : aussi nous ne pouvons pas présenter ici un historique qui s’appliquerait , non pas à la maladie que nous avons décrite dans ce chapitre , mais à celle qui , infiniment plus fréquente, atteint les enfants dans le sein de leur mère ou peu après la naissance. Nous conseillons à ceux de nos lecteurs qui voudraient approfondir le sujet déliré la seconde édition de l’excellent traité de Goelis ; ils y trouveront un exposé complet de l’état de la science , et l’indication de presque tous les auteurs qui ont écrit sur l’hydrocéphalie chronique depuis l’origine de la médecine jusqu’à nos jours. Nous nous bornerons ici à consigner deux observations que nous avons extraites des jovirnaux anglais ; ce sont les seules de celles que nous avons consultées qui nous aient offert des exemple d’hydrocéphalie chronique acquise indépendante d’une tumeur cérébrale. L’hydrocéphalie était-elle essentielle ? Nous traiterons ce point important dans les courtes remarques dont nous ferons suivre le narré de ces faits.
Première observation (1). — Hydrocéphalie chronique.
Le sujet de cette observation était un enfant de douze ans , jouissant or-
(i) Par Heudrick Watson, membre du College royal de.s chirurgiens de Londres, 2'he London méd. repos.., octobre i8i5, vol, IV; dans Biblioth. inédic.., i8i6, tom. LIV, p. ^oc).
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dinairement d’une bonne santé, Tout-à-coup il perdit sa gaieté éî spo appétit, sentit de fréquentes boufiees de chaleur lui monter à la figure, et éprouva graduellement les symptômes qui caractérisent l’hydrocéphalie : douleur dans la tête et l’oreille , constipation, anorexie, grande faiblesse. Une saignée ht cesser la céphalalgie ; mais les autres symptômes restèrent long-temps stationnaires. Dans le mois suivant, ils devinrent plus alarmants : paralysie du bras, de la jambe gauche, et du bras droit jusqu’au coude seulement. Le cou ne peut plus supporter le poids de la tête , qui tombe de côté et d’autre lorsqu’on la remue. ( Un vésicatoire sur le cuir chevelu.) Dans le troisième mois de la maladie, il fut aveugle pendant deux ou trois jours, et aussitôt qu’il recouvrit la lumière, il se plaignit d’une violente douleur dans le corps. A l’exception de l’avant-bras droit, dont les mouvements étaient parfaitement libres , cette douleur générale persista , mais varia en intensité jusqu’au septième mois , où elle eut des intermissions J mais il survint à cette époque des convulsions très violentes qui se répétaient à intervalles irréguliers. Au huitième mois de sa maladie , l’enfant expira sans aucun effort, comme épuisé ; il conserva sa raison jusqu’au dernier moment. Le traitement qu’on lui ht subir fut très varié et très actif. Les mercuriaux , les cathartiques et les narcotiques en hrent la base. Dans le septième mois de sa maladie, il prenait deux cent cinquante gouttes de laudanum , et dans les dernières vingt-quatre heures qu’il vécut , il en prit de cinq cents à sept cents gouttes.
Examen du cadavre. — Emaciation excessive ; vaisseaux gorgés de sang -, effusion aqueuse entre le cerveau et les méninges ; épanchement considérable dans les ventricules ; le cerveau était très ferme et très frais ; mais ses vaisseaux .sanguins étaient dans un grand état de turgescence. Viscères thoraciques et abdominaux dans l’état naturel , à l’exception du colon , qui était extrêmement distendu par un amas de fèces.
Le peu de détails consignés dans l’autopsie , l’ancienneté de l’observation, nous font craindre qu’on n’ait pas fait un examen assez attentif soit de l’encéphale, soit des autres organes, et qu’une lésion peu étendue mais grave n’ait échappé au médecin anglais.
Deuxième observation. — Hydrocéphalie chronique , avec l’ouverture du cadavre (1).
Sally Thom était âgée de neuf ans et quatre mois à l’époque de sa mort. Pendant les trois premières années de sa vie , elle était forte , bien constituée ; elle cessa alors de grandir , et sa tête acquit progressivement un volume considérable ; elle était devenue si pesante , qu’il fallait qu’elle fût soutenue. Elle présenta pendant quelque temps de la tendance à engraisser ; elle maigrit ensuite considérablement. Elle n’a jamais pu marcher. Il y avait deux ans qu’elle avait perdu la faculté de remuer la jambe droite , et peu
(i) Par James Jeffray , M. D. , professeur d’anatomie à funiversitè de Glasgow. The London med. and phjs. journ. ^ janvier 1822, vol. XVII, n» py ; dans Biblioth. mdd., 1822 , tom. LXXVIII, p. aSi.
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de temps après la sensibilité du bras correspondant s’éteignit. Elle parlait très aisément , et son caractère était doux. Elle se plaignait rarement de douleurs , et on ne l’a jamais vue pleurer. Depuis plusieurs années , elle était aveugle ; mais elle entendait parfaitement. Ses membres perdirent leur mobilité , et restèrent dans un demi-état de flexion. Ce ne fut que dans les deux derniers mois de son existence que la fontanelle antérieure se consolida, et dès ce moment son humeur changea ; elle devint irritable et colère ; elle souffrait considérablement, et criait sans cesse : « Ma tête! oh! ma tête ! » Dans les deux derniers jours de sa vie , les douleurs étaient devenues intolérables.
Ouverture du cadavre. — Péricràne et os du crâne d’un bleu rougeâtre , injectés. Toutes les sutures, à l’exception de la fontanelle antérieure , sont parfaitement formées. Ta fontanelle a 3 pouces 3/8 latéralement, et 2 pouces de Tos frontal aux pariétaux ; elle n’était pas complètement ossifiée , mais cartilagineuse et flexible , mince comme du parchemin , élastique , mais non extensible. Le cerveau était en contact avec la dure mère; et en essayant de détacher les os avec un ciseau , la pointe de l’instrument per' fora la substance du lobe postérieur du cerveau, d’où il jaillit un jet de sérosité que l’on recueillit avec soin ; il s’en écoula plus de deux pintes. Le cerveau ressemblait ensuite à deux sacs flasques ; les anfractuosités étaient effacées ; les circonvolutions aplaties et larges donnaient à toute la surface cérébrale un aspect lisse et poli. Les hémisphères n’avaient pas plus d’un huitième de pouce d’épaisseur. Les deux ventricules latéraux, d’une dimension énorme , ressemblaient à deux vessies vides dont la substance cérébrale formait le fond et les parois ; ils communiquaient entre eux par une large ouverture de deux pouces de diamètre environ , à bords arrondis ; il ne restait aucun vestige du septum lucidum. La surface interne des ventricules était singulièrement rugueuse, plus ferme qu’à l’ordinaire , et jaunâtre ; leur fond était recouvert d’une croûte de lymphe coagulée et brunâtre. Les corps striés étaient distants l’un de l’autre de cinq pouces à leur extrémité antérieure : au lieu de faire une saillie, iis étaient aplatis, et l’on ne les reconnaissait qu’à leur couleur. Les couches optiques adhéraient l’une à l’autre et étaient également aplaties. A sa base , le cerveau avait plus du double de l’épaisseur qu’il avait dans le reste de son étendue. Les nerfs olfactifs étaient bruns, durs, et en quelque sorte élastiques ; les nerfs optiques ne conservaient point la moitié de leur volume naturel. Uenfant était aveugle depuis plusieurs années. La troisième paire n’était pas malade. Elle pouvait remuer les yeux. La quatrième paire était singulièrement large et très blanche. Elle avait Vhabitude de tourner les yeux en haut et unpeu vers l’angle externe. La cinquième était peu développée , mais saine ; la septième naturelle. Elle entendait très distinctement. La huitième et la neuvième étaient saines. La moelle allongée n’avait que la moitié de son volume ordinaire ; elle était singulièrement dure, solide , et très élastique.
Celle observation, beaucoup plus complète quela précédente, est peut-être moins concluante. L’altération des nerfs de la base, rélat de la membrane interne des ventricules semble prouver
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qu’il y avait eu là primitivement une inflammation soit des méninges intérieures, soit de la pulpe cérébrale elle-même. En outre la couche de lymphe coagulée et brunâtre qu’on trouvait à la face inférieure des ventricules n’était peut-être que le reste d’un ancien épanchement sanguin : s’il en est ainsi, cette hydrocéphalie devrait être rapprochée de celles dont nous parlerons ailleurs et qui sont hémorrhagiques.
CHAPITRE VI. — ANASARQUE
L’infiltration séreuse du tissu cellulaire se fait immédiatement sous la peau, ou bien encore dans la profondeur des membres et dans l’épaisseur même des chairs. L’anasarque profonde, toujours concomitante de la première et moins considérable, ne se manifestant par aucun symptôme, n’olfre qu’un intérêt tout-à-fait secondaire. L’infiltration sous-cutanée, au contraire, est une maladie dont l’importance est grande soit par les conditions qui la produisent, soit par sa fréquence. Nous lavons notée chez plus du huitième des malades que nous avons observés.
, La sérosité qui s’infiltre dans le tissu cellulaire est ordinairement transparente, limpide, légèrement citrine et fortement albumineuse; elle distend les cellules ou petites cavités séreuses dont se compose ce tissu, agrandit leurs communications, soulève et distend la peau souvent comme le fait une accumulation de graisse, et simule quelquefois ainsi un notable embonpoint.
Art. I. — Symptômes.
Lorsque la quantité de sérosité infiltrée est considérable, la peau est tendue, luisante et lisse, ses plis sont effacés. Le doigt sent une rénitence molle toute particulière, et si l’on presse il pénètre un tissu mou et pâteux et détermine une empreinte qui met un temps plus ou moins long à disparaître; de môme
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tous les liens s’impriment sur la surface cutanée, et y creusent un siilon au fond duquel la peau paraît rouge ou rosée. Cette coloration n’est cependant que normale ou à peine exagérée. En effet , la couleur des parties œdématiées est altérée par le fait de l’infiltration séreuse, qui leur donne une teinte d’un blanc mat, quelquefois comme cireux et demi-transparent.
En général, la chaleur semble diminuée à la surface de la peau, si nous en jugeons du moins par l’application de la main ^ et cet abaissement de température réel ou simulé justifie le nom d’œdème froid si souvent employé. Rarement, en effet, la peau œdématiée donne une sensation chaude et fébrile.
En môme temps que la peau est froide, elle est ordinairement sèche ; cependant nous avons vu plusieurs fois de la moiteur, et meme des sueurs abondantes, coïncider avec l’anasarque. Ces cas sont rares, et nous chercherons plus tard à déterminer dans quelles circonstances ils se présentent.
La peau tendue par la sérosité se couvre quelquefois d’une desquamation furfuracée, rarement lamelleuse, comme .si la tension ou la sécheresse du tissu avait fendillé l’épiderme; mais jamais chez l’enfant nous n’avons constaté ces sugillations, ces sortes d’éraillements duchorion qu’on observe quelquefois chez l’adulte, et qui rappellent les cicatrices que présente l’abdomep des femmes qui ont eu des enfants.
L’anasarque obéit en général aux lois de la pesanteur et se déplace facilement suivant le décubitus, en sorte que les parties les plus œdématiées sont les plus déclives. Cet effet, du reste, est beaucoup moins apparent dans l’anasarque générale et intense que dans celle qui est partielle ou constituée par un épanchement de sérosité peu abondant.
Ici la peau n’est ni tendue ni luisante; elle est flasque, tremblotante et molle; les plis et les rides naturels persistent; le doigt, en appuyant sur elle, y lai.sse à peine une impression; l’enveloppe cutanée, en un mot, semble trop large pour la quantité de sérosité infiltrée dans le tissu cellulaire. On méconnaîtrait la présence de celle-ci, et cet état passerait facilement pour le résultat d’un amaigrissement, si les plis que l’on forme en pinçant la peau n’avaient une épaisseur plus grande que dans l’état naturel, si la membrane n’avait cette teinte d’un blanc mat déjà signalée, et si le décubitus n’influait pas manifestement sur la répartition inégale du liquide et sur les déformations apparentes qui en résultent. Entre l’infiltration la plus
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intense, et la moins prononcée, il existe une foule de nuances qu’il est inutile d’indiquer.
L’aspect de la peau tel que nous venons de le décrire d’une manière générale présente cependant quelques différences suivant les régions , en même temps que les déformations sont plus ou moins considérables.
Ainsi partout où la peau est plus fine, le chorion plus facilement extensible et le tissu cellulaire plus lâche et filamenteux, l’infiltration produit un gonflement plus considérable qui reste en môme temps plus mollasse, plus pâteux, et qui conserve plus long-temps l’impression du doigt; tels sont l’abdomen, la face interne des membres, la partie antérieure de l’articulation tarsienne, etc.
Lorsqu’au contraire le chorion est épais et peu extensible, en même temps que les plans sous-jacents sont plus résistants, la déformation est moindre ; mais la tension et la rénitence sont plus considérables et l’impression digitale moins persistante. Telles sont la face externe des membres, la face palmaire des mains et des pieds.
Voici, du reste, la manière dont se montre l’infiltration sur les diverses parties du corps.
Au cuir chevelu, elle n’est jamais très considérable ; les tissus restent mous, pâteux et conservent l’impression du doigt. Le décubitus dorsal détermine l’accumulation du liquide â la partie postérieure, et y forme un bourrelet au-dessus du point où la pression de la tête sur les oreillers empêche Taccumulation du liquide.
A la figure, les déformations sont plus caractérisées , et plus importantes aussi à étudier à cause de leur fréquence. Les^awfières sont les parties qui s’infiltrent le plus facilement et le plus abondamment : elles deviennent grosses, volumineuses, forment comme deux tumeurs situées au-dessus et au-dessous de la fente oculaire; elles sont tendues, mais non luisantes, d’un blanc bleuâtre, comme transparentes 5 on croirait voir le liquide à travers la peau si fine et si ténue : ces tumeurs conservent à peine l’impression du doigt, et, saillantes au-dessus du nez, elles ne sauraient s’écarter l’une de l’autre, ni permettre la vision. Dans une tuméfaction moindre, l’œil peut s’ouvrir à demi, et paraît considérablement diminué et petite les paupières ne sont plus aussi tendues et semblent un peu pendantes; la pesanteur, en effet, a une grande influence
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sur leur œdème. Lorsque dans le décubitus assis ou dorsal il est peu considérable des deux côtés, il suffît que le décubitus latéral ait lieu pendant quelques instants pour que les paupières d’un côté se détumétient complètement, et que celles de l’autre deviennent assez infiltrées pour ne plus permettre la vision.
Les paupières par lesquelles l’œdème de la face débute d’ordinaire, sont quelquefois les seules parties infiltrées du visage; mais le plus souvent le reste de la face participe à la bouffîssure à un degré plus ou moins grand, l'hydropisie faciale diffère un peu par son aspect de l’anasarque des autres parties du corps; c’est-à-dire que la laxité de la peau, sa coloration habituellement plus vive, l’abondance du tissu graisseux, l’inégalité des plans osseux résistants, font que cette membrane est rarement tendue et luisante, qu’elle n’est pas toujours complètement décolorée, que le doigt n’y laisse que rarement son empreinte, et ne sent pas la même mollesse, le même empâtement qu’aux membres. Toutefois il en est autrement dans certaines régions, comme la frontale, la temporale, la massétérine.
Si l’œdème est considérable, les joues sont grosses, la figure large, les lèvres gonflées; le nez, élargi , semble, en raison de l’état de la face, être moins saillant et s’enfoncer entre les joues, dont le sillon naso-labial est très marqué. 11 peut arriver en meme temps que les paupières ne soient pas tuméfiées, et que la coloration persiste ; il existe alors un faux embonpoint qui présente ainsi un contraste remarquable avec l’amaigrissement du reste du corps.
Si l’œdème est peu intense , les joues sont molles et pendantes, et la figure ne présente rien de plus particulier que ce que nous avons déjà noté.
Sur la paroi thoracique et abdominale , l’anasarque arrive rarement à distendre complètement la peau; mais elle fait disnaraître les saillies et enfoncements naturels, pour former du
corps de l’enfant une masse généralement arrondie : ainsi les clavicules sont effacées; les côtes et les espaces intercostaux, habituellement si marqués, disparaissent; la saillie des côtes inférieures n’existe plus; l’abdomen et la poitrine se continuent tout d’une pièce ; l’ombilic se déprime et se trouve situé bien plus profondément. Si la peau n’est pas tendue, au moins sa mollesse et l’empâtement sont considérables, et l’empreinte digitale persiste long-temps. Quelquefois cependant Tœdèrne de la paroi abdominale se présente sous un autre as-
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pect : les tissus ne sont pas mous et pâteux, et ne conservent pas l’impression du doigt, mais ils sont tremblotants, et donnent une sensation de fluctuation qui trompe d’autant plus facilement, que l’abdomen est arrondi et a augmenté de volume. Cette fausse fluctuation cesse, en général, lorsque, voulant la percevoir d’un côté à l’autre de l’abdomen, on fait interposer entre les deux mains un corps , tel que le tranchant de la main d’une autre personne , qui comprimant un peu la paroi abdominale, empêche ainsi la fluctuation superficielle de se transmettre du côté opposé. On distingue encore cette infiltration par la dépression de l’ombilic : dans l’ascite, en effet, celui-ci a plutôt de la tendance à former une saillie.
Chez les garçons, les bourses et la verge se tuméfient considérablement, et perdent leur forme normale: les premières, fortement distendues, sont un peu rouges et demi-transparentes; si la tension est moindre, elles sont blanches et cireuses, molles, longues, pendantes, çt la peau que l’on pince est épaissie au toucher, tandis qu’à la vue elle paraît mince. La peau de la verge est d’un blanc bleuâtre, demi-transparent ; son extrémité est souvent tournée en tire-bouchon , et gêne quelquefois l’émission des urines. Ces parties ne conservent pas souvent l’impression du doigt.
Chez les jeunes filles , les grandes lèvres se distendent avec facilité : leur peau s’amincit , devient blanc bleuâtre -, elles s’accolent l’une à l’autre, et ferment la vulve, comme nous avons vu l’infiltration empêcher l’écartement des paupières.
Ces œdèmes des parties génitales ne sont pas rares , et existent quelquefois seuls.
La déformation qui résulte de l’anasarque est en général considérable aux membres: arrondis et massifs, ils perdent toute élégance de forme les articulations n’ont plus leurs saillies normales, les pliss’elïacent dans la continuitédesmembres , et même dans leur contiguïté, empêchant ou gênant leur flexion. Lorsque celle-ci se fait au contraire, les sillons deviennent plus profonds et plus marqués. Là môme, quelquefois, il en résulte des coupures ou gerçures, comme on en voit survenir aux plis des articulations chez les enfants nouveau -nés. Le gonflement est, en général, plus considérable à la face dorsale des mains et des pieds. Là, en effet, la peau est soulevée, amincie, quelquefois violacée, surtout aux mains; les doigts et les orteils, gonflés aussi , semblent diminués de longueur , tandis
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que la peau des mains et de la plante des pieds, plus résistante, est à peine tuméfiée, et conserve à peu près son apparence normale.
• Nous n’avons jamais vu l’anasarque des enfants acquérir, comme chez l’adulte, cette extension effrayante, de laquelle il résulte le décollement de l’épiderme, l’écoulement de la sérosité au-dehors , ou môme la production d’escarres plus ou moins étendues ; cependant on en a cité des exemples.
Nous remarquons encore que l’infiltration séreuse déterminant l’épaississement de la couche sous-cutanée, éloigne ainsi les artères de la surface externe, en sorte qu’il est quelquefois impossible de sentir les pulsations, ce qu’il ne faudrait pas considérer comme une cessation de funeste augure des battements du cœur. En effet, si l’on déprime l’œdème, on arrive facilement sur l’artère dont on perçoit les pulsations, mais le plus ordinairement petites et filiformes 5 apparence encore trompeuse et due à ce que l’artère n’est palpée que dans un point circonscrit de son diamètre. De môme, les veines sous-cutanées des plans profonds disparaissent à la vue et sont difficilement retrouvées, tandis que l’on aperçoit, sinueuses et bleuâtres, celles plus petites qui sont immédiatement sous la peau.
Dans la description que nous venons de faire, nous avons entremêlé l’anasarque très intense avec celle qui l’est moins ou peu; parce que si un enfant est atteint d’une anasarque considérable, il est rare qu’elle le soit également partout; ou bien encore elle présente fréquemment, et môme d’un jouràl’autre, des variations notables.
Art. II. — Tableau de la maladie. — Formes _ Marche. — Uurée, etc.
Les considérations précédentes, sauf quelques différences légères, sont communes à toutes les anasarques du jeune âge ; nous devons maintenant déterminer leurs espèces, la symptomatologie de chacune, leur marche, leur durée, etc.
L’anasarque peut être primitive ou secondaire , et ces deux formes présentent des différences importantes dans leur marche et leur aspect.
Anasarque primitive. — Cette forme est aussi appelée idiopathique ou essentielle. Très rare chez l’adulte comme chez l’enfant, elle le devient encore de plus en plus par suite des
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progrès incessants de la science , car on arrive peu à peu à démontrer que les anasarques dites idiopathiques se trouvent sous l’influence d’une maladie jusqu’alors méconnue. En effet, l’anasarque, crue d’abord primitive, reconnaît pour cause^ ici une maladie des reins, là un état de pléthore ou d’anémie, etc.
Il nous sera difficile de tracer une histoire complète de l’anasarque primitive, car nous ne possédons que sis. observations de cette espèce ; mais comme elles offrent toutes une physionomie à peu près pareille, nous pouvons présenter un ensemble qui, sans doute, s’éloigne peu du tableau normal et véritable.
La maladie débute au milieu de la bonne santé par de la céphalalgie, de la fièvre avec ou sans frisson, de la soif, de l’anorexie, rarement des vomissements ou du dévoiement, quelquefois de la constipation.
L’appareil fébrile, que nous n’avons jamais vu manquer, dure un ou deux jours, ou même plus, avant l’apparition de l’anasarque. Ces deux phénomènes peuvent coïncider au début, et constituer ainsi réunis les premiers symptômes de la maladie.
L’épanchement séreux débute tantôt d’emblée par tout le corps à la fois, ou bien par la face, les membres supérieurs, les pieds, ou les parties génitales. S’il est primitivement partiel, il gagne peu à peu ou rapidement les parties voisines, et devient d’ordinaire général, soit dès le lendemain, soit en peu de jours.
Ordinairement considérable dans toutes les parties du corps, cette anasarque se fait remarquer par des caractères assez spéciaux. La peau est tendue et conserve pendant peu de temps l’impression digitale ; elle n’est pas complètement décolorée, mais elle a une teinte un peu plus rosée 5 en même temps la chaleur n’est pas entièrement abolie, et loin de constater le refroidissement dont nous avons déjà parlé, la main perçoit une réaction fébrile avec chaleur ; toutefois elle n’est pas intense et âcre comme dans plusieurs des maladies de l’enfance.
L’anasarque, abondante à certaines parties du corps, l’est moins en d’autres, ou même reste partielle^ sa marche est assez régulière: ainsi nous avons vu l'œdème, considérable dès le début, demeurer stationnaire pendant quelques jours, puis décroître insensiblement, et finir par disparaître. S’il est léger à son origine, à croît pendant quelques jours, soit en intensité,
soit en étendue, puis il décroît régulièrement , et se termine comme dans le premier cas.
Il est rare que la marche ne soit pas telle que nous venons de la décrire, et que Tinflltration présente les oscillations que nous verrons si fréquentes dans Tanasarque secondaire.
Dans les exemples que nous avons sous les yeux, la décroissance est survenue du sixième au neuvième jour, débutant en général par les membres inférieurs, et continuant ensuite sur les autres parties du corps-, puis enfin elle a complètement disparu dans l’intervalle de un à deux ou trois septénaires.
La fièvre, qui a précédé l’anasarque, ou qui a coïncidé avec elle , persiste d’ordinaire pendant les premiers jours , et souvent pendant le temps de la croissance ou de l’état stationnaire de l’infiltration, et diminue ensuite pour disparaître avant sa terminaison.
Les autres symptômes présentent en général assez peu d’intérêt : la face, un peu colorée les premiers jours, devient pâle ensuite; la figure est tranquille et l’aspect général bon.
Les voies digestives et respiratoires sont à l’état normal; l’appétit, perdu d’abord, revient peu à peu, la soif vive diminue bientôt; les selles sont normales, ou s’il y a du dévoiement, il dure peu de jours et se termine avant la disparition de l’œdème. Les urines sont rares et foncées en couleur, ou bien encore d’abondance et de coloration normales et nullement coagulables. ^
En résumé, un enfant est pris au milieu de la' bonne santé de fièvre avec céphalalgie, et simultanément ou quelques jours après d’une anasarque qui est intense; la fièvre persiste quelques jours en même temps que la maladie s’accroît; la peau est tendue, rosée, surtout à la figure, assez chaude, sèche, rarement couverte de sueurs; les autres organes sont à l’état normal; cet état dure quelques jours, puis va en décroissant: la fièvre tombe, l’anasarque diminue, l’appétit reparaît, et au bout de quinze à vingt jours, l’enfant est revenu dans son état normal.
Quelle a été sa maladie?
Il est impossible de nier ici l’existence d’une affection fébcile avec tout le cortège, mitigé, il est vrai, d’une inflammation.
La fièvre, l’élévation du pouls, la chaleur, la céphalalgie, etc., annoncent le début d’une affection inflammatoire;
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cependant un seul organe est malade, c’est le tissu cellulaire, et la lésion consiste dans un dépôt de sérosité ; il est donc certain que Tanasarque peut être inflammatoire.
Nous partageons ici l’opinion des auteurs qui disent que i’anasarque idiopathique ou primitive, est active et inflammatoire ; et, en elTet, nous regardons jusqu’à présent comme synonymes toutes ces dénominations :anasarqiie pritimive, idiopathique, essentielle, chaude, active, sthénique et autres analogues.
L’anasarque primitive peut-elle être froide, passive, asthénique? Nous ne le croyons pas : au moins nous n’en possédons pas d’exemples.
Anasarqiie secondaire (l). — Cette forme présente de grandes variétés dans son siège, son intensité , sa marche et sa durée.
Très souvent partielle , l’anasarque est bornée aux paupières, aux joues, aux extrémités, aux parties génitales, pendant tout son cours ou pendant une partie de sa durée. Ailleurs elle est générale, soit d’emblée, ce qui est rare, soit plus souvent par extension progressive. Lorsqu’elle n’est pas d’emblée générale, elle commence par la face le plus ordinairement, plus rarement par les membres inférieurs, plus rarement encore par les supérieurs.
Elle présente souvent tous les caractères que nous avons assignés à l’infiltration la plus abondante; mais le plus habituellement les chairs sont flasques et pendantes, et l’infiltration n’est pas assez intense pour distendre la peau.
L’anasarque secondaire se présente sous deux aspects bien dilTérents : tantôt elle est aiguë dans sa marche, dans les phénomènes qui l’accompagnent, et son apparence la rapproche considérablement de Tanasarque primitive; mais d’autres fois la peau est réellement froide, le teint pâle et anémique, la réaction nulle, bien que souvent le pouls soit fréquent et accéléré; on dirait que la colorification est incomplète et insuffisante.
Vanasarque consécutive aiguë (2) se présente en général chez des enfants de bonne constitution, et qui ne sont pas encore affaiblis par des maladies successives; elle est quelquefois môme le premier symptôme de la maladie qu’elle annonce, ou
ti) i55 observations nous (oU servi à li aeer i’iiistoire (îe eelte tonne,
(u) Nous en ('onijHoüs yp observations.
survient à une époque assez rapprochée du début pour qu’il n’y ait pasencore de détérioration dans la constitution. Sa marche est d’habitude rapide et régulière; elle croît pendant un nombre de jours assez indéterminé, et si la maladie première n’entraîne pas promptement la mort, l’infiltration décroît régulièrement, et suit ainsi une marche analogue à celle de l’anasarque primitive. Sa durée est aussi à peu près la même, et nous ne l’avons guère vue se continuer au-delà d’un mois ; elle persiste habituellement deux à trois septénaires.
La marche n’est cependant pas toujours uniforme, et composée d’une période de croissance et d’une période de décroissance. Elle présente quelquefois des oscillations semblables à celles dont nous parlerons bientôt pour la forme chronique.
Chez un des enfants dont nous avons l’observation sous les yeux , la maladie eut des exacerbations singulières , en sorte que, bien qu’elle fût chronique par sa durée totale, elle se présentait cependant à nous avec des alternatives de chronicité et d’acuité très remarquables. L’enfant était infiltré depuis quatre mois lorsque nous le vîmes; la peau était, le matin, flasque, pendante, pâle, froide, le pouls peu accéléré; le soir, elle était turgescente, très tendue, chaude, rosée; la pression du doigt formait un godet; la fièvre était violente, le pouls accéléré; bientôt des sueurs abondantes inondaient le petit malade. Nous fûmes témoins de ce phénomène plusieurs jours de suite, puis l’enfant succomba : il avait une vaste excavation gangréneuse d’un poumon avec une tuberculisation commençante.
Cette longue durée de l’anasarque annonçait une maladie chronique. Nous n’avons pas pu nous assurer si ces recrudescences du soir qui survinrent les derniers jours ne tenaient pas à une maladie périodique antérieure. Quoi qu’il en soit , cet exemple peut, jusqu’àun certain point, servir de passage entre les anasarques secondaires à forme aiguë et celles à forme chronique.
Aaasarque consécutive chronique et cachectique (1). — Ces formes ont une durée très variable et une marche oscillante. Débutant d’ordinaire chez desenfants d’une chétive constitution ou détériorés par des maladies graves, l’anasarqueest long-temps à se généraliser, et diminue puis augmente alternativement, soit partout à la fois, soit dans différentes parties du corps, avant
( i) L\(His com[)toiis 76 observations qui , réunies aux 79 j)récécleuies , {üi uient !e tolal i 55 de nos anasarq'ues secondaires.
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de mener le malade à la terminaison fatale, qui est la plus fréquente, ou à la guérison, qui est la plus rare.
Toutefois nous devons remarquer que l’anasarque secondaire cachectique se présente sous plusieurs aspects assez différents ; ainsi :
Elle débute d’une manière aiguë; puis, au lieu de suivre la marche telle que nous l’avons indiquée, elle devient chronique.
2" Elle naît d’emblée avec la forme chronique à la suite d’une maladie grave dont elle est un symptôme important; alors elle est générale ou très étendue, souvent intense, et présente les oscillations que nous avons indiquées.
3“ Enfin un très grand nombre d’enfants présentent une bouffissure partielle peu intense, peu étendue, disparaissant avec facilité, ne se généralisant jamais, occupant le plus souvent la face ou l^îs extrémités inférieures, et n’existant guère que chez les enfants profondément cachectiques.
Nous n’avons pas à parler des symptômes concomitants, qui sont entièrement sous la dépendance de la lésion primitive.
Art. III. -- Diagnostic.
Le diagnostic de l’anasarque doit porter sur trois points:
E Existe-t-il réellement une infiltration séreuse?
2° Est-elle primitive ou consécutive ?
3“ Dans ce dernier cas quelle est sa cause?
On conçoit que cette dernière partie du diagnostic sera mieux établie dans l’article destiné aux causes, et dans les chapitres où seront traitées les maladies qui se compliquent d’anasarque.
r Les caractères que nous avons assignés dans le second article (page 816), communs à toutes les espèces d’hydropisies cellulaires, suffisent dans le plus grand nombre des cas pour reconnaître la nature de la lésion. Une apparence trompeuse pourrait cependant en imposer dans les cas d’épanchement d’air ; mais la seule application du doigt ferait constater une crépitation toute spéciale.
Si, au contraire, il y avait déformation par épanchement de sang, on le reconnaîtrait :
1° A la cause, car il est habituellement le résultat d’une violence extérieure;
COMPLICATIONS
2° A sa localisation, car il n’est jamais général comme l’anasarque;
3" Au bout de peu de temps à la coloration, qui devient celle d’une ecchymose.
Enfin une autre maladie peut être confondue avec l’anasarque ; nous voulons parler de rendurcissement du tissu cellulaire que nous avons déjà décrit (voyez page 739). La seule différence notable que nous puissions constater est la dureté et la résistance de la cellulite , plus considérables dans les points limités. D’ailleurs la rareté de cette affection, les circonstances dans lesquelles nous l’avons vue,' la marche qu’elle a suivie, sont autant de raisons pour n’attacher qu’une'faible importance à son diagnostic différentiel.
2" Toutes les fois qu’on aura sous les yeux un enfant affecté d’anasarque, il sera de toute nécessité de s’assurer avec un soin extrême de l’aspect et de l’espèce d’infiltration , car cet examen mettra nécessairement sur la voie de sa nature. L!anasarque est-elle chaude ou froide, fébrile ou apyrétique?
Si l’anasarque est fébrile, est-ce par suite d’une maladie antécédente ou d’une complication actuelle? ou bien est-elle primitive? Les antécédents connus, l’état de la peau, l’examên scrupuleux des organes, mettront sur la voie ^ et en l’absence d’autres affections , on conclura à l’existence de l’anasarque idiopathique.
Art. IV. — Complications.
Des complications peuvent se joindre à Vanasarque primitive et venir entraver la marche des symptômes fébriles , car nous n’avons pas vu les maladies intercurrentes influer sur l’anasarque elle-même. Ces affections sont d’habitude d’autres hydropisies : une fois nous avons constaté un hydrothorax, une autre fois une ascite ^ une fois nous avons soupçonné un œdème du poumon.
Ces hydropisies forment avec l’anasarque le corps de la maladie ; débutant avec elle et suivant à peu près la môme marche, nous l’avons vue une fois naître quelques jours après, et former ainsi une complication qui accéléra le pouls , éleva la chaleur et donna quelque gravité à la maladie première. Ces hydropisies sont les complications les plus fréquentes. Une seule fois nous avons constaté des convulsions
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générales précédées et terminées par une légère contracture des extrémités^ l’anasarque diminua dès le surlendemain. Le malade guérit, en sorte qu’il nous fut impossible de dire si ces convulsions n’étaient pas le signe d’un épanchement céphalique.
Art. V. — Pronostic.
L’anasarque primitive est une affection légère : en effet, nos six malades ont guéri. Elle pourrait sans doute devenir grave, si quelque complication importante venait s’y joindre; mais nous n’avons pas eu l’occasion de constater cette funeste influence.
Lorsque l’anasarque est consécutive, elle offre rarement un haut degré de gravité, et le plus ordinairement le pronostic favorable ou fâcheux doit se tirer d’après la maladie première. En effet, on a pu voir, d’après la description que nous avons faite de l’infiltration séreuse dans le tissu cellulaire, que cette affection arrive rarement à un degré d’intensité assez grand pour déterminer de graves accidents. On comprend toutefois que s’il survenait des soulèvements de l’épiderme, des excoriations, des gangrènes, le pronostic deviendrait par là meme beaucoup plus fâcheux.
Art. VI. — Causes.
Anasarque 'primitive. — Les six observations que nous avons sous les yeux sont celles d’enfants bruns ou châtains, d’une bonne constitution, n’ayant pas eu de maladies antérieures graves , et tous, sauf un seul, dans la force de l’âge, c’est-à-dire âgés de six à quinze ans : un seul , qui avait dix-neuf mois, était brun et fortement constitué; en outre, nous comptons une fille pour cinq garçons.
La conséquence naturelle de ces remarques estquel’anasarque primitive se développe au milieu de bonnes conditions de force et d’énergie vitale, comme le prouvent l’âge, le sexe, la constitution , et l’état de santé antérieure. Cette remarque pourrait peut-être induire à croire que nous avons confondu l’anasarque primitive avec celle qui est secondaire à un état pléthorique. La description que l’on donne de cette forme se rapproche en effet de la nôtre ; mais nous pouvons afïirmer que, dans aucune de nos observations, la pléthore n’a été le principe
CAUSES
et la cause d’une hydropisie quelconque, et que les enfants dont nous avons recueilli les observations, bien que robustes, n’étaient certainement pas actuellement sous l’influence d’un état pléthorique.
D’autre part, la cause déterminante nous a le plus souvent échappé-, cependant nous trouvons que deux fois l’anasarque est survenue après un séjour prolongé dans une habitation humide , au rez-de-chaussée.
Passons maintenant à l’examen important des causes de lanasarque secondaire; cette étude nous permettra d’établir le diagnostic entre les diverses espèces.
Anasarque secondaire. — Le plus grand nombre des aflections de l’enfance, ou au moins les plus importantes, peuvent se compliquer d’anasarque; on en voit môme plusieurs se réunir chez un seul enfant pour déterminer cette lésion ; elles forment ainsi une remarquable succession de maladies engendrées les unes par les autres.
Toutes cependant, n’ont pas un même mode d’action; bien plus, la même maladie détermine quelquefois l’anasarque dans des circonstances opposées et par un mécanisme différent; ailleurs enfin la science n’est pas assez avancée pour préciser la cause prochaine de l’anasarque.
îl résulte de ces remarques qu’il est très diflîcile de classer ces causes diverses, soit qu’on veuille suivre pour ordre l’espèce ou le mode d’action des maladies primitives.
Parmi celles-ci, les unes sont franchement inflammatoires et aiguës; d’autres ont en outre quelque chose de spécifique et d’inconnu encore dans leur nature; d’autres enfin sont chroniques , et produisent une cachexie qui enlève au sang sa plasticité naturelle. Si l’on adoptait cet ordre, on aurait des anasarques de trois sortes : 1*» par inflammation franche ; 2° par inflammation spécifique; 3" par cachexie.
Cette classification serait naturelle, mais ne comprendrait pas toutes les espèces, et en particulier celle qui résulte d’un retard ou d’un arrêt dans la circulation veineuse.
D’une autre part, le mécanisme suivant lequel se fait l’épanchement ne serait pas à lui seul un point de départ suffisant, comme un pourra s’en convaincre en parcourant les lignes suivantes.
1® Une maladie inflammatoire franche, en activant la circulation, donne momentanément à l’enfant une tendance plél ho-
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riqiie, ou, si Ton veut, met les jeunes malades dans un état inflammatoire tel, qu’il en résulte une hydropisie active du tissu cellulaire. Quel est, dans ce cas , le mécanisme par lequel s’épanche la sérosité ? Nous ne croyons pas nécessaire de nous appesantir sur les hypothèses possibles, il noussuffitdeconstater la réalité de cette cause. Nous trouvons des exemples de cette action dans l’hydropisie qui accompagne la pneumonie , quelques cas de pleurésie, l’angine sim.ple, la bronchite, l’embarras gastrique, les entéro-colites aiguës , l’érysipèle, etc.
L’anasarque qui survient dans ces circonstances est partielle et presque toujours aiguë ou subaiguë, accompagne la maladie, souvent meme débute avec elle, mais ne vient pas à sa suite : elle marche rapidement, et se guérit avec la maladie inflammatoire ou môme avant elle.
ici cependant l’action de la cause n’est pas toujours simple, et il se joint quelquefois à la tendance inflammatoire une corn ' pression veineuse et une gêne de la circulation. Ainsi la pneumonie est certainement la cause qui agit le plus fréquemment pour produire l’anasarque dont nous parlons, et qui alors siège à la face ^ nous trouvons en outre dans nos notes que c’est le plus souvent avec des pneumonies du sommet droit que ce fait a lieu : nous avons donc quelque raison d’en conclure que le gonflement du tissu pulmonaire a pu jusqu’à un certain point gêner le cours du sang dans la veine cave supérieure , et que cette gêne, jointe à la tendance inflammatoire générale , a déterminé la production de l’anasarque, et son siège à la face plutôt qu’aiileurs. La môme chose , probablement, peut exister pour l’angine avec gonflement des ganglions sous-maxillaires.
Quant à l’érysipèle, s’il se complique d’œdème des parties sous-jacentes, on peut sans doute l’attribuer tout à la fois à la maladie inflammatoire et à la lésion de la peau : nous trouverons des exemples analogues dans les fièvres éruptives.
2" Dans la seconde série de causes, nous rangeons les alfections des reins. Ici l’anasarque peut être aiguë ou chronique, grave ou légère. Mais nous savons déjà que cette cause, une des plus fréquentes et des plus efficaces, produit d’habitude une anasarque intense, souvent persistante, et dont les caractères ont été décrits ailleurs.
Les auteurs ne sont pas d’accord sur le mécanisme de la production de l’infiltration 5 et nous-mêmes nous n’avons pas foit assez de recherches sur cette affection pour décider ce
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point obscur : nous admettrons donc ici un mécanisme spécial peut-être différent de celui qui précède et de ceux qui suivront, jusqu’à ce que des recherches positives aient. démontré sa nature.
Cependant, comme pour la précédente série de causes, l’altération des reins, apte à produire l’anasarque par elle-même, se lie souvent à d’autres influences. La néphrite, par exemple, s’unit à la scarlatine, aux fièvres intermittentes, à la cachexie tuberculeuse, etc. Ce sujet, traité ailleurs avec détails, ne doit pas nous arrêter ici.
3° Nous trouvons encore une des causes les plus puissantes d’anasarque secondaire dans les inflammations spécifiques. Tout le monde sait combien l’infiltration séreuse est fréquente et intense à la suite de la scarlatine , et nous ferons voir ailleurs que nos observations viennent à l’appui de cette opinion.
A la suite de ces affections, l’anasarque se produit dans deux circonstances distinctes : ou bien elle survient au début de la maladie^ alors elle est active en même temps que spécifique. Nous lui rapportons celle des premières périodes de la fièvre typhoïde, et même celle qui accompagne les tuberculisations générales aiguës : cependant cette forme est la plus rare, et fe plus souvent l’anasarque se développe à la suite de la maladie première, et lorsqu’elle a déterminé une modification de toute l’économie. Cette infiltration est tantôt aiguë ou même suraiguë, tantôt chronique.
Son mode de production est extrêmement complexe, et nous expliquera pourquoi l’infiltration est plus fréquente dans cer • taines de ces affections spécifiques que dans les autres.
Ainsi, dans plusieurs de ces maladies, il existe une inflammation violente de la peau, qui, comme l’érysipèle, doit appeler une fluxion intense dans le tissu sous-cutané ; alors l’infiltration est réellement active, très inflammatoire, et accompagne f éruption elle-même. Cette anasarque est d’autant plus violente que l’éruption est plus intense : on doit lui rapporter le gonflement sous-cutané si actif, si douloureux de la variole, la bouffissure générale qui accompagne l’éruption de la scarlatine, et celle moins considérable de la rougeole (l).
Mais cette action immédiate de la peau sur le tissu cellulaire
(i) Il va sans dire que ces infiltrations survenues au début des inflammations cutanées aiguës ne rentrent pas dans les chiffres que nous avons donnés.
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n’est pas la seule: la raembrane, profondément affectée dans son tissu, conserve une prédisposition funeste qui agit pendant long-temps pour empêcher la régularité de ses fonctions. De là résultent ces hydropisies secondaires aux fièvres éruptives, et qui se manifestent surtout à l’époque de leur desquamation. Mais en creusant un peu le sujet et en cherchant la nature de cette prédisposition , nous arrivons à voir que ce n’est pas l’éruptioii la plus violente qui est le plus souvent suivie d’anasarque, et qu’en conséquence ce n’est pas l’intensité de l’inflammation de la peau qui détermine l’infiltration secondaire. La variole, en effet, n’est presque jamais suivie d’anasarque, tandis que la scarlatine l’est fréquemment. Or, lorsqu’on aura lu ce que nous dirons sur ces diverses éruptions, on sera convaincu que c’est le siège de l’inflammation, et non son intensité ni sa nature, qui amène ce résultat. La variole, en effet, paraît respecter le réseau superficiel lymphatique, et siéger de préférence dans les follicules cutanés; la rougeole semble affecter le corps muqueux ou plutôt le réseau vasculaire sanguin superficiel ; enfin, la scarlatine paraît être une inflammation du réseau lymphatique sous-épidermique, dont les fonctions sont tout à la fois exhalantes et absorbantes. Or, là est la cause de cette anasarque; l’exhalation cutanée ne se fait plus qu’imparfaitement, par suite de la lésion du réseau lymphatique; et à la moindre impression du froid , cette exhalation se trouvant supprimée , il en résulte un épanchement de sérosité. Si cet accident survient dans la rougeole et la variole, c’est parce que l’inflammation cutanée se rapproche du réseau lymphatique, qui n’est peut-être pas toujours intact.
Telle est une des causes de^ l’anasarque à la suite des fièvres éruptives. Joignons-y encore la détérioration produite par une maladie générale, l’altération évidente du sang dans ces affections, comme dans les autres inflammations spécifiques , et dont le résultat bien connu est la perte ou la diminution de sa plasticité.
Une autre action importante se joint à celles que nous venons d’établir, savoir le développement d’une néphrite albumineuse , concurremment avec la maladie première ou après elle.
Enfin, il peut se faire que, par suite d’une circonstance particulière, il se joigne à ces causes un obstacle à la circulation ;
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tel est, par exemple, le développement des ganglions sonsmaxillaires, ou bien une dyspnée intense.
En résumé, nos observations nous montrent que les inflammations spécifiques déterminent Tanasarque,
1° Par leur nature inflammatoire:
2“ Par l’altération du sang qui constitue leur spécificité-
3^^ Par les lésions de la peau et notamiment du réseau lymphatique sous-épidermique ;
4® Enfin, par leur union avec les autres causes.
Nous avons déjà parlé d’un obstacle à la circulation veineuse comme produisant les hydropisies : cette cause admise depuis long-temps , et surabondamment démontrée dans ces dernières années par le professeur Bouillaud, n’est pas moins réelle, quoique moins fréquente , chez les enfants qu’à un âge plus avancé.
Comme pour l’adulte, ces anasarques sont froides, passives, intenses et de longue durée-, mais nous y voyons aussi qu’elles sont souvent peu abondantes, partielles, fugitives-, elles sont presque toujours froides, à moins qu’elles ne reconnaissent en même temps une autre cause, comme une inflammation aiguë.
A cette espèce appartiennent l’anasarque , suite des maladies du cœur et des gros vaisseaux si rares dans l’enfance, celle des rachitiques, l’œdème de la coqueluche, du croup: celui qui est le résultat de caillots fixés dans le calibre d’une veine. Enfin, il ne faut pas oublier celui qui dépend d’une compression veineuse par des tumeurs de toute espèce, et notamment par les tumeurs tuberculeuses, par l’hypertrophie de la raie, par la cyrrhose , etc.
6® Une dernière cause consiste dans une détérioration lente et profonde de toute l’économie par une maladie grave. Celte détérioration a pour résultat de diminuer la plasticité sanguine : aussi l’anasarque qui en résulte a-t-elle pour caractère d’être toujours froide ou passive. Ordinairement partielle, elle est quelquefois de longue durée; mais souvent elle paraît et disparaît facilement, et il nous est arrivé de ne la voir survenir que dans les derniers jours de la vie. Cette anasarque, réellement cachectique, est très fréquente chez les enfants; on en trouve la cause dans la fréquence extrême des maladies qui lui donnent naissance; ce sont les inflammations chroniques des intestins, leur ramollissement, et aussi les tuberculisations sf)it générales, soit
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partielles. Nous joign()ns à cette classe les auasarques cachectiques qui surviennent à la suite des fievres intermittentes de long cours; dans ces cas, en effet, la constitution est profondément détériorée.
Le peu de plasticité du sang, l’anémie générale, rendent aisément compte dans tous ces cas de la facilité avec laquelle l’anasarque se produit ; et cependant il arrive souvent que cette cause emprunte le secours d’une autre pour déterminer l’effet dont nous parlons. L’enfant étant continuellement sous l’imminence d’une infiltration séreuse , il suffît de la plus petite cause pour produire Tanasarque; tel est le moindre embarras à la circulation, un décubitus trop prolongé d’un côté , etc.
D’après les détails dans lesquels nous venons d’entrer, on voit que les causes de l’anasarque secondaire sont aussi nombreuses que difficiles à classer, puisque la même produit plusieurs espèces, et que la môme espèce reconnaît plusieurs causes dont l’action est simultanée. La classification des hydropisies , basée sur leur étiologie , est donc le résultat d’une méthode vicieuse, et c’est avec raison que nous avons préféré celle qui les groupe d’après leurs formes symptomatiques, primitive aiguë, consécutive aiguë chronique ou cachectique.
En résumé nous voyons, d’après nos observations,
V Que presque toutes les maladies de l’enfance, aiguës ou chroniques, peuvent se compliquer d’anasarque;
2® Que cette anasarque est à forme aiguë ou à forme chronique, concomitante de la maladie ou postérieure à elle;
3“ Que le mode d’action est un excès ou un défaut de plasticité du sang, ou bien un état particulier encore inconnu de ce liquide , ou un obstacle au cours du sang veineux , ou une maladie de la peau et surtout du réseau lymphatique , ou bien une affection des reins dont le genre d’action est encore obscur.
Peut-être faudrait-il joindre à ces causes une autre influence dont nous ne saurions pas encore nous rendre un compte bien positif : nous voulons parler de l’influence épidémique, ou plutôt de la constitution médicale. Les anasarques que nous avons observées ont été nombreuses dans toutes les saisons et dans tous les services, en sorte qu’il est réellement impossible de dire que nous ayons eu , à une certaine époque, une véritable épidémie. Mais il est certain aussi que la physionomie des anasarques a été loin d’être la même à toutes les époques. Ainsi , un peu plus abondantes pendant l’année 1839 que pendant l’an-
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née 1840, elles ont été aussi plus partielles, plus froides, moins intenses. En 1840, au contraire, nous avons eu en abondance des infiltrations aiguës , intenses, générales; c’est presque uniquement à cette époque que nous avons observé des anasarques primitives. Toutefois ces différences peuvent peut-être s’expliquer par la coïncidence d’épidémies de rougeole et de scarlatine mélangées: celle de 1839 était bénigne, tandis que celle de 1840 était grave; et atteignait un grand nombre d’enfants. Le génie épidémique qui régnait à cette époque pouvait bien s’étendre de la maladie principale à sa complication.
Terminons l’étude des causes de l’anasarque secondaire par quelques mots sur l’âge, le sexe et la constitution des enfants qui en sont atteints. L’infiltration séreuse du tissu cellulaire peut se faire'à tout âge à peu près également : seulement les enfants les plus jeunes (deux à cinq ans) y sont plus sujets que ceux qui ont dépassé six ans. Il nous semble cependant que ces derniers sont plus souvent que les autres atteints d’anasarque aiguë, mais cette difiérence est peu tranchée (1).
Les deux sexes nous paraissent à peu près également sujets à l’anasarque; toutefois la forme aiguë l’emporte chez les garçons , tandis que les formes chronique et c^ichectique sont plus fréquentes chez les filles (2).
Enfin les enfants forts et robustes prennent plus facilement que les autres l’anasarque aiguë, tandis que la forme chronique et cachectique est plus fréquente chez les enfants blonds et chétifs; toutefois les exceptions à cette remarque sont assez nombreuses pour que nous ne voulions pas en faire une règle générale.
(i) Anasarque secondaire aiguë et caçbee-r de i à 5 ans. . . 91
tique réunies . (de6ài5 ans. . 64
Anasarque aiguë. .
(2) Garçons . 91
Filles.
On se rappelle que nous avons en tout plus d’observations de garçons
que de filles.
Anasarque chronique ou cachectique.
Filles. .
Garçons, Filles. .
Garçons. .
Anasarque aiguë
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Art. VU. — Traitement.
§ I. Indications. — Les seules indications consistent à déterminer l’absorption du liquide infiltré dans le tissu cellulaire, et à s’opposera la sécrétion d’une nouvelle quantité de sérosité; or, les moyens de remplir ces indications sont multiples et doivent être variés suivant la forme et la cause de l’anasarque, suivant l’état de sanié antérieur et la débilitation actuelle , etc.
Si l’anasarque est consécutive, il faut d’abord rechercher avec soin si elle est inflammatoire ou cachectique; ensuite déterminer quelle est la maladie qui lui a donné naissance , et si cette maladie persiste encore et exige un traitement spécial.
En général, dans ce dernier cas, il faut peu s’inquiéter de l’infiltration , et diriger tous ses efforts contre la maladie première; sa disparition entraînera presque nécessairement celle de l’anasarque. Nous ne répéterons donc pas ici tout ce que nous avons dit ou dirons à propos du traitement de ces affections ; mais nous rappellerons que pour plusieurs, et notamment pour la néphrite albumineuse, la médication applicable à la maladie est la même que celle que nous préférons pour l’hydropisie. Nous ferons en outre remarquer que si l’anasarque dépend d’une compression veineuse, d’un obstacle au cours du sang, ce dont il faut toujours chercher à s’assurer, on devra d’abord employer les moyens appropriés pour faire cesser cette compression.
Est-il nécessaire de dire qu’en conséquence de cette remarque on enlèvera toute ligature , toute pression extérieure ayant pu déterminer l’infiltration ? Cependant, si l’anasarque faisait des progrès considérables, et surtout si elle devenait, ce qui est rare, un symptôme alarmant par lui-même, on devrait diriger contre elle une médication sur laquelle nous allons insister bientôt.
Il en serait de même dans le cas où la maladie première n’existerait plus, ou offrirait assez peu d’importance pour que le médecin n’eût à s’en occuper que secondairement.
Maintenant si nous passons aux indications fournies par chaque forme en particulier , nous verrons que l’anasarque inflammatoire secondaire réclame le plus souvent le môme traitement que la primitive. Nous disons le plus souvent, parce que
TRAITE3IEM\
certaines de ces anasarques ne se prêtent pas autant que d’autres à ce genre de traitement. A part ces circonstances, la marche de la maladie, l’aspect de l’enfant, réclament la médication antiphlogistique. La nature de la lésion indique d’une autre part l’emploi des diurétiques, des purgatifs , des sudorifiques.
L’anasarque cachectique ou chronique n’est pas souvent curable. Si la guérison a lieu, elle sera momentanée; cependant il faut toujours agir, parce que, quelque désespérée que soit une affection , il n’est pas permis de l’abandonner. La médication à employer est en général tonique.
§ IL Examen des médications. — 1” Antiphlogistiques . — La méthode débilitante est applicable dans tous les cas où l’enfant est fort , l’anasarque active et fébrile. On comprend donc que la forme primitive est celle de toutes qui réclame surtout l’emploi de ces moyens. Ils se trouvent, en effet, justifiés par la nature de la maladie, et par la présence de la couenne dite inflammatoire qui recouvre le caillot après la saignée (1).
Il est utile de pratiquer la phlébotomie au début de la maladie et pendant la période fébrile ; quelquefois môme cette saignée doit être répétée si la fièvre ne cède pas, si l’anasarque continue à augmenter. On juge, comme toujours, la nécessité de cette seconde émission sanguine par la force et la résistance du malade, par le degré de sa fièvre, par son état général.
Mais la saignée du bras n’est pas toujours facile , soit à cause de l’âge, soit plutôt à cause de la tuméfaction qui éloigne les veines de la peau ; alors on peut la remplacer, mais avec moins de succès, par la saignée locale. Des sangsues sont appliquées en nombre proportionné à l’âge des enfants, c’est-à-dire trois à quatre, jusqu’à l’âge de cinq ans, six à dix ou quinze au-dessus de cet âge. Comme il s’agit dans ce cas de produire une déplétion sanguine générale , et non pas d’agir sur un organe en particulier, peu importe le lieu où l’on applique les sangsues. Toutefois nous préférons les mettre à l’anus afin d’éviter les ulcérations qui peuvent succéder aux piqûres. Mais nous le répétons, ce moyen ne doit êire employé que dans le cas où la phlébotomie est impossible, ou bien encore lorsqu’après l’avoir déjà pratiquée, on craindrait d’y revenir.
(i) Nous avons en effet rencontré cette couenne sur un caillot ferme et très résistant; en un mot, la saignée était telle qu’après la maladie (’elnile
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Si l’anasarque inflammatoire est secondaire, la méthode antiphlogistique est de toutes celle qui doit être employée avec le plus de mesure en raison de la possibilité d’un affaiblissement dû a la maladie ou aux médications antérieures. Si l’enfant est fort, si la fièvre est intense, on commencera par une émission sanguine qu’on ne répétera qu’en cas de nécessité , et si l’enfant n’en est pas trop affaibli ; puis on aura recours aux autres médications*
2® Les diurétiques méritent une attention toute particulière en raison de leur action réelle et de leur efficacité. Leur mode d’emploi est le même que celui que nous avons déjà indiqué lors de la néphrite albumineuse , p.6l2. La tisane habituelle doit être du chiendent ou de la mauve et du lin, avec addition de 60 centigrammes à 1 gramme, ou 1 gr. 60 de nitrate de potasse par litre. Mais le diurétique le plus important, et dont l’usage nous a paru le plus efficace, est la digitale, que l’on administre soit en potion , soit à l’état de poudre ou de teinture mêlée à un julep gommeux, soit à l’état d’infusion. La poudre se donne à la dose de 10 à 25 centigrammes par jour ^ la teinture à celle de dix à vingt gouttes 5 l’infusion se fait avec 1 à 3 grammes de feuilles pour 120 à 180 grammes d’eau-, on l’édulcore avec une quantité suffisante de sirop de pointes d’asperges. Oh a soin, du reste, de varier l’apparence et le goût de la potion, pour que l’enfant continue ce médicament pendant plusieurs jours, car ce n’est qu’après un certain temps que l’effet est produit; alors les urines deviennent très abondantes et très claires , l’anasarque diminue, et l’effet une fois produit persiste en général jusqu’à la guérison. On continue donc le remède en élevant légèrement la dose jusqu’au moment où la maladie commence à décroître ; alors on diminue graduellement la quantité de digitale ; il n’est pas aussi nécessaire que dans d’autres maladies de prolonger l’administration du remède après la disparition de l’affection. Il ne faut pas oublier, en effet, que la digitale est un médicament actif qui a souvent des effets fâcheux, et réclame une certaine réserve dans son emploi. Il est donc important de pouvoir varier la médication diurétique, et si une cause quelconque, telle que là prolongation de la maladie ou l’effet nuisible de la digitale forcé à rejeter ce médicament, on pourra employer le nitrate de potasse à haute dose , ou bien l’acétate de potasse; on y joindra l’usage de la scille, de la pariétaire, du caïnça, etc.
traitement;
Les diurétiques sont utiles dans Tanasarque active, primitive ou secondaire , et il est rare qu’il y ait contre-indication à leur emploi. Dans les anasarques primitives, ils ont été suivis d’un succès d’autant plus remarquable, qu’il est plus rare à l’hôpital des Enfants. La déperdition séreuse qu’ils déterminent par les voies urinaires ne peut que favoriser l’absorption du liquide infiltré. Cependant il faudra ne les employer qu’avec mesure dans la forme cachectique; en effet, la plupart d’entre eux joignent à leurs propriétés diurétiques une action hyposthénisante contraire aux exigences des maladies cachectiques.
3*^ Boissons. — Diète sèche. — Après l’étude des diurétiques se range naturellement celle de la quantité de liquide qu’on doit permettre. Il semblerait, au premier abord, que la maladie consistant dans une surabondance d’exhalation séreuse, il doit être nuisible d’introduire dans l’économie une quantité considérable de liquides : quelques pathologistes même poussant cette conséquence beaucoup plus loin , regardent comme une médication nécessaire l’abstinence des boissons : aussi prescriventils la diète sèche. Nous voyons un exemple de la réussite de ce moyen dans l’observation suivante (1).
Il s’agit d’un enfant de six ans qui , ayant été exposé au froid et à l’humidité , perdit l’appétit et devint languissant. Au bout de quelques jours il survint de l’anasarque, qui en peu de temps était générale. On employa sans succès l’ipécacuanha , les racines diurétiques. Alors on ordonna la diète sèche et des applications de vésicatoires aux extrémités. On prescrivit en outre la poudre de Dower à l’intérieur et l’application de feuilles de choux pour augmenter la transpiration. Au bout de huit jours , la guérison était obtenue.
Dans cet exemple la guérison fut rapide; mais comme la diète sèche ne fut pas le seul moyen employé, il est difficile de décider quelle a été l’influence de l’abstinence des boissons. Toutefois, nous croyons que ce moyen ne doit pas être négligé dans les cas où la maladie offrirait une résistance considérable aux autres médications.
Cependant, quiconque a vu l’insistance des enfants lorsqu’ils demandent à boire , l’avidité avec laquelle ils se jettent sur les tisanes qu’on leur offre, n’aura pas le courage d’intli-
(i) Recueil de la Société royale de médecine de Marseille, n® i, «826^ dans Journal des, progrès ^ 3* vol. , 1827, p. 229.
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ger un su.i>|)lice aussi grand que la privation des boissons. Nous croyons donc que* si l’on se décide à employer la diète sèche, on devra seulement se contenter de diminuer la quantité de la tisane.
N’oublions pas cependant que, dans notre petit nombre d’observations d’anasarques primitives, ce moyen n’a pas été employé, et que la réussite a été complète. Remarquons encore l’influence favorable des diurétiques, et les heureux résultats d’un écoulement abondant des urines : or, la diète sèche est certainement un des meilleurs moyens pour diminuer la sécrétion urinaire.
Nous préférons donc, en tout état de cause, laisser les enfants boire à leur soif ; et nous leur donnons des boissons délayantes, mucilagineuses , émollientes, diurétiques, etc.
4" Sudorifiques. — Ces moyens sont d’une grande utilité par . l’abondante déperdition de sérosité qudls déterminent, et par la facilité avec laquelle on peut les mettre en usage. Les bains de vapeur sont les plus efficaces de tous. Il est en générai préférable de les donner lorsque le mouvement fébrile a cessé, et de les continuer jusqu’à la terminaison de la maladie, en se contentant d’en prescrire un tous les deux ou trois jours pour ne pas fatiguer l’enfant.
Leur action énergique est en effet très débilitante : aussi doiton les préférer pour les anasarques primitives ou secondaires aiguës, ou môme chroniques, mais non cachectiques. Lors- CjU’on voudra donner à ces bains une vertu excitante, on pourra les administrer avec des vapeurs aromatiques.
S’il existait une indication pour insister particulièrement sur le traitement sudoriTique , on donnerait les boissons chaudes, (|ue l’on pourrait rendre plus sudorifiques en les faisant avec les bois de gayac, de sassafras, de salsepareille, de douce-amère, avec la canne de Provence, la scabieuse, la scorzonère, etc.
5° Les purgatifs pourront aussi tenir un certain rang dans la médication ; cependant nous ne les conseillons qu’avec réserve , surtout lorsque la maladie est secondaire. Nous croyons qu’il ne faut en user que lorsqu’on est parfaitement certain de l’intégrité des voies digestives, que lorsqu’il y a indication réelle à les employer pour empêcher la constipation et tenir le ventre habituellement libre : on n’oubliera pas , du reste , que cette proscription est spéciale aux petits enfants; car passé l’âge de six ans les voies digestives sont plus aptes à recevoir sans dan-
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ger une excitation anormale un peu vive. Enfin , il faut se rappeler que les épanchements séreux sont des maladies facilement déplaçables; c’est-à-dire que, naturellement mobiles, ils cèdent plus aisément que les phlegmasies aux tentatives de dérivation.
On pourra donc donner le calomel , uni au jalap. Peut-être même ne serait-il pas nuisible d’administrer un émétocatharlique, tel que du petit-lait, ou delà décoction de tamarin, avec addition de sulfate de soude ou de 3 à 5 centigrammes d’émétique. Dans quelques circonstances rares , et que l’occasion seule peut indiquer, il n’y aurait pas d’inconvénient à donner une potion émétisée, et alors il serait peut-être utile qu’elle ne fût pas tolérée; car les abondantes déjections qui en seraient la suite, soit par la bouche, soit par l’anus, ne pourraient que favoriser la résorption du liquide sous-cutané. Toutefois nous ne voudrions pas insister trop sur l’emploi de ces moyens énergiques, en raison des accidents qu’ils peuvent entraîner (voyez Gastrite ^ eniéy'ite). Nous les repoussons à peu près complètement du traitement des anasarques cachectiques, parce que cette forme est le plus souvent accompagnée d’une lésion des intestins.
6” Bévulsifs cutanés. — Si nous craignons les purgatifs, nous repoussons encore plus les révulsifs appliqués sur la peau , tels que les vésicatoires, les sinapismes : médicaments aussi infidèles que douloureux , ils mettent les enfants dans un état fâcheux d’excilation, et ne sont le plus souvent puissants qu’à produire des ulcérations ou môme des escarres difficiles à guérir.
7° Toniques. — Les toniques sont d’une application assez fréquente; mais leur emploi est tout-à-fait subordonné à la cause de l'anasarque, et n’est indiqué que dans la forme cachectique.
Si la maladie première n’existe plus et que l’anasarquelcachectique persiste seule, les toniques purs seront indiqués, c’està-dire les préparations ferrugineuses, le quinquina sous diverses formes, les amers, une bonne nourriture, du vin en quantité suffisante.
8“ Applications topiques. — Lorsque l’anasarque est intense, et attire ainsi l’attention sur l’infiltration elle-même, autant que sur la cause qui l’a produite, il ne faut pas négliger les applications topiques : alors on enveloppe les membres avec des compresses ou des flanelles imbibées de teinture de scille et de digitale, ou bien d’eau de sureau. Si la peau n’est pas trop douloureuse, on peut frictionner les membres avec de la fia-
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nelle imbibée des mêmes liquides, ou même avec la paume de la main sèche : quelques praticiens ont conseillé de tenir les membres enveloppés dans des feuilles de chou. Dans Fanasarque cachectique, on pourra remplacer ces topiques par des compresses trempées dans une décoction de quinquina ou de vin aromatique ^ ou bien encore on pourra faire sur les membres des fumigations aromatiques avec la sauge, la mélisse, la menthe et les autres labiées. Puis, si cette médication légèrement excitante ne produisait aucun effet , il serait utile de la remplacer par des applications astringentes d’extrait de saturne.
Dans tous les cas, il ne faut pas oublier que la compression est un moyen très utile pour déterminer la disparition de la sérosité infiltrée i et, toutes les fois qu’il y aura lieu^ il faudra que les bandes imbibées de liquides résolutifs soient appliquées comme bandage compressif.
9’ Hygiène. — Les circonstances hygiéniques ont une telle influence sur la production de l’anasarque, qu’il faut veiller avec soin à ce qu’elles soient favorables 5 ainsi on évitera les logements humides et froids, on donnera autant de jour et de soleil que possible à la chambre du malade , on le mettra même à l’air libre, si l’intensité de l’anasarque ou de la maladie première n’y mettent pas'obstacle.
§ 111. Résumé. — A. Un enfant bien constitué, demeurant dans un endroit humide, est pris , au milieu de la bonne santé , de quelques symptômes fébriles avec anasarque peu intense; les fonctions sont, du reste, à l’état normal; on presciira:
U Une saignée générale; si elle est impossible, une application de quatre à douze sangsues à l’anus ;
2“ Une tisane de mauve ou de chiendent avec addition de 50 à 80 centigrammes de nitrate de potasse;
3*» Des frictions sur le tronc et les membres avec la teinture de scille et de digitale; on enveloppera les parties tuméfiées dans des compresses imbibées d’eau de sureau.
4° On mettra l’enfant dans une chambre sèche, aérée et exposée au soleil; on évitera les refroidissemenfs subits, et l’on le couvrira de manière à éviter le trop ou le trop peu de chaleur.
5° On ordonnera la diète absolue ou la diète lactée si l’enfant réclame de la nourriture. Le lendemain, si la fièvre persiste, si l’état est le même, on renouvellera l’émission sanguine, qu’on fera générale ou locale suivant la force de l’enfant.
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Ce jour aussi, ou le lendemain , on administrera la potion de digitale telle qu’elle a été indiquée plus haut.
Lorsqu’il n’y aura plus de fièvre, on commencera fadministration des bains de vapeur, dont on donnera un tous les deux jours. A ce moment on pourra permettre une alimentation un peu plus substantielle, mais toujours légère.
La même médication sera continuée jusqu’à la terminaison de la maladie. Cependant si la potion de digitale n’était pas tolérée, on la remplacerait par la suivante :
Nitrate de potasse . . i graniirte.
Eau de fltui’s de sureau . 6o (pammes.
Sirop de framboises. . ....... 3o grammes.
A prendre par cuillerées à dessert toutes les deux heures.
Dans les mêmes circonstances, s’il arrive que les diurétiques ne soient pas tolérés , ou bien si l’on préfère employer un autre mode de traitement, on remplacera la potion de digitale donnée le deuxième ou troisième jour par la potion purgative au café; et si elle ne détermine pas des évacuations assez abondantes, on la remplacera par des prises de calomel et de poudre de racine de jalap , ainsi qu’il a été dit page 244.
B. Un enfant encore fort est pris d’une anasarque active à la suite ou pendant le cours d’une maladie aiguë.
V Suivez d’abord les indications fournies par la maladie première.
2” Employez un des traitements indiqués sous le titre A, si l’affection primitive n’y est pas un obstacle.
C. Dans les mêmes circonstances l’anasarque n’est pas active, mais elle est pâle, dure depuis long-temps, et présente des alternatives d’augmentation et de diminution.
lo Suivez toujours l’indication fournie par la maladie primitive.
2° S’il n’y a pas contre-indication , ordonnez un bain de vapeur tous les trois jours ou bien des fumigations aromatiques.
3” Suivant i’occurrence , une potion diurétique, ou une purgative, ou quelques cuillerées de vin diurétique amer.
4“ Appliquez des compresses imbibées d’eau de sureau, et aux membres faites un bandage légèrement compressif avec des bandes imbibées du môme liquide.
5” La maladie étant de longue durée, variez les sudorifiques,
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les diurétiques et les purgatifs, suivant qu’il a été indiqué plus haut au § II.
D. Un enfant faible et cachectique est pris d’une anasarque de même nature 5 suivez toujours l’indication de la maladie primitive.
Ainsi , à un tuberculeux donnez les toniques et les ferrugineux (voyez Tubercules) \ à un enfant affecté d’entérite chronique, les toniques astringents (voyez Entérites) ; à un enfant affecté de fièvre intermittente, le sulfate de quinine, etc.
Ajoutez-y 1° des applications sur le tronc et les membres de compresses imbibées d’une décoction de quinquina ou de vin aromatique ^
2" S’il y a lieu, un régime tonique; nourriture substantielle, un peu de vin de Bordeaux , etc.
Dans toutes les circonstances précédentes, n’oubliez pas de rechercher s’il y a quelque obstacle à la circulation, et tâchez de l’enlever ou de le diminuer autant que possible. D’autre part, quelles que soient la natureet l’intensitéde l’anasarque, évitez les révulsifs cutanés, les scarifications, l’acupuncture, et tous les moyens qui ont pour but de déterminer l’évacuation directe du liquide.
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