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CHAPITRE PREMIER
ROUGEOLE
Définition. — Morbilli , rubeola , febris morbillosa , cauma rubeola, exanthesis rubeola , synocha morbillosa, dermite morbilleuse, measles , masern, etc., les médecins des dilïérents pays et des différents âges ont appelé de ces noms une maladie générale, aiguë, spécifique, contagieuse, portant ses déterminations morbides sur la peau et sur les muqueuses, caractérisée par un exanthème formé de petites taches rouges, isolées, irrégulières, légèrement saillantes, et par du larmoiement, du coryza, de la laryngo-bronchite.
HISTORIQUE
Plusieurs auteurs, parmi lesquels il faut citer Sennert, Wedel, Triller, Saumaise,Willan(!),Bateman, se sont efforcés de faire remonter la notion de la rougeole jusqu’aux médecins grecs; mais les recherches de Grimer ont prouvé que celte maladie lit son apparition en France en même temps que la variole, au temps des invasions des Sarrasins. Les médecins arabes font fait connaître les premiers. Rhazès en donna la description, incomplète il est vrai, car il ne la distingua pas suffisamment de la variole. Vers la fin du x° siècle, Avicenne traita de nouveau ce
(1) Miscellaneous Works, comprising an Inquiry into thc Antiquité of Measles. London, 1821.
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sujet. Au milieu du xi° siècle, Constantin l’Africain adopta le nom de morbilli que conservèrent un grand nombre d’auteurs des siècles suivants. Diminutif de morbus , lequel, à cette époque, signifiait volontiers peste, il exprime la gravité que la pyrexie prit au début.
Pendant longtemps encore, les écrivains continuèrent de considérer la rougeole, la scarlatine et la variole, comme identiques à peu près, comme des degrés du môme mal : ainsi tirent Sennert, Diemerbrock, Morton et beaucoup d’autres. La lumière arrive avec F. Hoffmann, Huxham, de Haen, Rosen, Stork, Eller, et l’individualité de la rougeole est nettement établie enfin par Sydenham (cet auteur décrit avec soin les épidémies de rougeole qui sévirent à Londres en 1760 et en 1764). et par Borsieri, qui s’applique à reconnaître les formes bénignes et les formes malignes. A dater de cette époque, la rougeole occupe sa place dans la nosologie, les travaux se multiplient, relatant des épidémies, donnant des descriptions didactiques ou examinant les complications. La liste, très longue, de ces auteurs ne saurait être reproduite ici, nous nous contenterons de citer les principaux : Roux {Traité sur la rougeole , Paris, 1807), Campaignac ( Dissertation sur la rougeole , thèse de Paris, 1812), Boudin (. Recherches sur les compile, qui accompagnent la rougeole chez l'enfant , thèse de Paris, 1835), Rufz ( Journal des connaissances médico-chirurgicales, 1836), Decliaut {De la Rougeole irrégulière et compliquée , thèse de Paris, 1842), Rayer, Guersant et Blache, Monneret et Fleury, Trousseau, les articles des nouveaux dictionnaires de médecine (Sauné, art. Rougeole du Dict. encycl. des sc. méd., 1877 ; A. d’Fjspine, art. Rougeole du Dict. de méd. et de chir. prat .. 1882), les traités de pathologie infantile, et les traités généraux de pathologie. L’Angleterre et l’Allemagne ont fourni aussi leur contingent. Actuellement, l’étude de la rougeole est restée à peu près telle que nous l’avons exposée dans nos précédentes éditions. Cependant on a serré de plus près certains symptômes, certaines complications : la marche de la température, l’albuminurie, les paralysies, la diphthérie, l’endocardite. Les recherches de M. Girard, de Marseille, ont établi ce fait intéressant que la contagion s’opère activement pendant la période d’invasion, avant l'éruption.
ANATOMIE P A T1IOLOGIQÜE
Les lésions qui caractérisent la rougeole appartiennent aux téguments et aux viscères. L’éruption, se portant aussi bien sur les muqueuses que sur la peau, cause souvent sur les premières des plilegmasies variables d’intensité. L’altération du sang modifie aussi, d’une manière plus ou
moins grave, certains organes, et prépare les complications' assez nombreuses qui complètent le tableau.
Peau. — Les lésions se bornent le plus souvent à une hyperémie simple du réseau capillaire du corps muqueux de Malpighi; pendant la vie, la coloration rouge disparaît sous le doigt et se rétablit aussitôt. Cependant, la fluxion peut être poussée assez loin pour déterminer la rupture des capillaires et la formation d’ecchymoses qu’il faut distinguer soigneusement des infiltrations sanguines : pétéchies, taches de purpura, épanchements sanguins résultant de l’altération du sang. Ces taches, en effet, n’ont plus pour siège les macules de la rougeole, elles se déposent entre ces dernières et sont compatibles avec une turgescence vasculaire très modérée.
L’éruption morbilleuse est peu saillante; son élément anatomique est la macule simple. Celle-ci se forme de préférence autour 'des bulbes pileux. Dans certains cas, un léger exsudât inflammatoire se produit au niveau des taches, et l’exanthème devient papuleux; la rougeole est dite alors papuleuse, boutonneuse, selon le degré de la saillie. Le processus en reste là, cependant on a cité des cas de rougeole vésiculeuse, voire même pemphigoïde.
Outre les ecchymoses formées au niveau des taches par l’excès de la poussée congestive, on trouve, avons-nous dit, dès pétéchies, des taches de purpura déposées entre les taches rubéoliques.
Des gangrènes cutanées siégeant à la face, aux organes génitaux, aux fesses, se rencontrent chez certains sujets qui meurent à une époque éloignée du début.
Tissu cellulaire sous-cutané. — 11 est habituellement indemne; quelquefois on y rencontre des infiltrations sanguines, et, dans des cas extrêmement rares, de l’hydropisie; Lombard et nous en avons cité des exemples.
Sang. — Dans les cas graves, il est diffluent, d’un rouge foncé ou vineux. Ainsi que l’ont montré Andral, Becquerel et Rodier, le chiffre de la librine est abaissé; le nombre des globules peut être diminué; l’hémoglobine se dissout dans la sérosité ambiante et colore les tissus qu’elle imbibe, c’est-à-dire presque toutes les muqueuses, le cœur et les vaisseaux qui en émergent, le foie, l’encéphale et ses enveloppes.
Système lymphatique. — 11 ne présente que de rares altérations. Les ganglions du cou sont exceptionnellement pris dans les formes simples* ceux du mésentère sont souvent tuméfiés et ramollis à la suite des formes malignes. La rate subit des modifications analogues.
Appaiœil respiratoire. — On y rencontre des lésions très importantes,
depuis les fosses nasales jusqu’aux bronches. La muqueuse nasale est souvent phlogosée, épaissie, quelquefois recouverte de fausses membranes, ou ulcérée.
Larynx. — Parfois, à côté d’une simple hyperémie de la membrane, on y trouve les traces d’accidents inflammatoires intenses et des ulcérations profondes. M. Coyne, dans une étude intéressante sur les lésions laryngées de la rougeole, a confirmé les résultats de l’observation antérieure. Il reconnaît une laryngite à forme tantôt catarrhale, tantôt ulcéreuse. Dans la première, qui marque le début, le chorion est infiltré de leucocytes accumulés autour des vaisseaux et des glandes. Les follicules clos lymphatiques, dont l’auteur a reconnu l’existence, sont augmentés devolume. Les glandes tuméfiées contiennent des leucocytes. Ce sont eux qui fournissent l’expectoration purulente si caractéristique. Les cellulesdes culs-de-sac sont devenues vésiculeuses. L’épithélium souffre peu, excepté au niveau des cordes vocales inférieures, où les cellules pavimcnteuses stratifiées prennent l’altération vésiculeuse avec prolifération des couches profondes. Dans la forme ulcéreuse, le processus peut être nécrosique ou suppuratif. La nécrose a pour siège les follicules clos qui, en se tuméfiant, étouffent leurs vaisseaux nourriciers et sont les agents de leur propre mortification, par un mécanisme analogue à celui qui préside à l’ulcération des plaques de Peyer dans la fièvre typhoïde; ce que facilite encore la structure serrée et résistante de la muqueuse. Les ulcérations qui en résultent longent le bord de la corde vocale inférieure. On aurait constaté aussi, dans certains cas, de la thrombose de& vaisseaux voisins avec périartérite et endartérite.
Les ulcérations dues au processus suppuratif sont produites par des abcès glandulaires qui détruisent la muqueuse sus-jacente. Installées sur la corde vocale supérieure, au niveau des cartilages aryténoïdes, elles se propagent parfois au périchondre et amènent la nécrose descartilages.
Les muscles sous-muqueux sont fréquemment altérés; ils offrent les caractères de la myosite interstitielle et, parfois, ceux de l'atrophie aiguë* graisseuse.
Poumon. — Fréquemment et gravement atteint dans la rougeole, ilprésente les lésions de la broncho-pneumonie dans toutes leurs variétés. La forme pseudo-lobaire y est rare; la lésion affecte presque toujours la forme disséminée. La pneumonie fibrineuse est absolument exceptionnelle. Rilliet a montré la fréquence de l’adénite péri-bronchique pendantla rougeole, surtout quand il y a broncho-pneumonie.
La gangrène du poumon dans la rougeole a été souvent signalée; elle
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se forme, soit d’emblée, soit, plus fréquemment, à la suite de la bronchopneumonie; elle est ou lobulaire, ou étendue à une grande portion de l’organe. Dans les cas où elle a été indiquée, il n’est pas question d’endocardite; cet état pathologique du cœur, qui se rencontre quelquefois dans le cours de la rougeole, pourrait faciliter, par voie d’embolie, la nécrose pulmonaire.
L’apoplexie pulmonaire est exceptionnelle; un cas en a été cité par M.P. Oulmont('l).Le poumon gauche était farci de noyaux apoplectiques du volume d’une noix; une thrombose cardiaque du ventricule droit se rencontrait en même temps.
La tuberculose, notamment celle du poumon et des ganglions bronchiques, doit compter parmi les lésions qui accompagnent ou suivent assez fréquemment la rougeole. Signalée par Hoffmann, J. Franck, Rayer, Gendron, et par nous, cette coïncidence a été observée depuis par de nombreux auteurs. La tuberculose revêt, toutes ses formes : granulations disséminées ou confluentes, transparentes ou caséeuses. Tantôt les granulations régnent exclusivement et sont répandues dans les poumons aussi bien que dans tous les viscères; tantôt, en même temps que des tubercules évidemment anciens, tels que tubercules crétacés, productions caséeuses, on trouve un semis de granulations récentes vraisemblablement attribuables à l’influence de la rougeole.
Quelquefois le processus rubéolique se fait jour sur la plèvre. La pleurésie a été notée par Dechaut, Baron, Boudin, et par nous; rarement isolée, elle se présente presque toujours à l’état de pleuro -pneumonie.
Appareil circulatoire. — On y relève diverses modifications pathologiques.
La péricardite a été signalée par J. Frank, Ginlrac, Dufour; plusieurs observations en ont été publiées; dans un cas, l’inflammation du péricarde fut reconnue à l’autopsie, un mois après la rougeole.
L 'endocardite est plus commune; mise en évidence par Bouillaud, elle a été reconnue par Stokes, Wunderlich, Collinot et par nous. En général, elle est d’une intensité moyenne et affecte de préférence la valvule mitrale ; elle a été aperçue cependant sur la tricuspide et sur les valvules aortiques.
Des coagulations sanguines , de consistance très variable, se trouvent dans les cavités du cœur, chez les sujets morts de rougeole; elles offrent fort rarement les caractères des concrétions formées pendant la vie ; on peut cependant comprendre dans celte catégorie celles de l’observation
(I) In Progrès médical, 181 G, p. 083.
publiée par M. P. Oulmont; les caillots présentaient, dans ce fait, des traces de stratification ; leur partie centrale était ramollie et formée de fibrine revenue à l’état granuleux.
Appareil digestif. — Les altérations y sont fréquentes et peuvent porter sur toute son étendue, depuis la bouche jusqu’à l’intestin.
La bouche offre le plus souvent un léger degré de stomatite dépendant de l’éruption; il n’est pas rare que l’inflammation prenne l’aspect ulcéreux et revête tous les caractères de la stomatite nlcéro-membraneuse. De plus, la gangrène de la bouche avec destruction d’une partie de la joue, et quelquefois, avec nécrose des maxillaires, est une des lésions que l’on observe parfois.
De môme que la bouche, le 'pharynx est le théâtre fréquent d’une inflammation érythémateuse superficielle susceptible de prendre une intensité plus grande et de se montrer ulcéreuse; ces ulcérations coïncident souvent avec celles de la stomatite ulcéro-membraneuse et sont de même caractère. Les parties constituantes de la gorge peuvent se spbacéler. Nous en avons relevé plusieurs exemples; les amygdales, le voile du palais et ses piliers, la luette, sont compris isolément ou simultanément dans la nécrose.
Les lésions intestinales sont nombreuses. Elles consistent le plus communément en une inflammation érythémateuse de la muqueuse intestinale avec développement considérable des follicules, tuméfaction et rougeur des ganglions mésentériques; plus rarement elles se traduisent par l’épaississement et l’ulcération de la muqueuse. Les lésions sont plus communes dans le gros intestin, notamment dans le cæcum, l’S iliaque et le rectum. La fréquence de ces lésions est une preuve de la participation importante de la muqueuse digestive à l’éruption.
Reins. — Contrairement à ce qui se passe dans la scarlatine, ils sont presque toujours sains dans la rougeole; cependant nous avons noté plusieurs faits d’hydropisie et d’albuminurie dans cette dernière.
Oreille. — La propagation de l’inflammation pharyngée par la trompe d’Eustache est la cause d’otites assez fréquentes, tantôt bornées à la simple hyperémie de la muqueuse, tantôt portées jusqu'à la suppuration ; d’où perforation du tympan, altération des osselets, carie du rocher, méningite, etc. Ces lésions sont beaucoup plus fréquentes qu’on ne le croit généralement. Sur vingt-trois autopsies de sujets morts de rougeole pour des causes très différentes, M. S. Cordier {Étude sur le catarrhe de l'oreille moyenne dans le cours de la rougeole , Paris, 1875) a trouvé, dans tous les cas, des lésions à différents degrés sur la muqueuse du tympan et de la trompe : arborisations, extravasations sanguines. Un
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liquide, clair et transparent au début, puis muco-purulent, remplit la cavité du tympan et les cellules prémastoïdiennes; il contient des leucocytes très nombreux, très granuleux, et quelques débris épithéliaux en dégénérescence graisseuse. Les osselets peuvent rester intacts, mais, quand l’épanchement est abondant, leur appareil musculaire se stéatose; ils peuvent eux-mêmes se nécroser. La gangrène aussi envahit parfois cette région.
Œil. — Les ophthalmies nombreuses se rencontrent aussi dans la rougeole; la plus commune est l’ophthalmie catarrhale. Mais il faut compter dans quelques cas avec l’ophthalmie granuleuse, avec la kératite ulcéreuse, avec l’ophthalmie purulente, la fonte purulente de l’œil, le staphylôme, etc.
SYMPTOMES
Divisions. — Dans toutes les maladies qui parcourent, comme les fièvres éruptives, un cycle bien déterminé, il convient de noter les cas où la maladie, sans perdre ses caractères distinctifs, dévie du type normal. Ces anomalies sont assez nombreuses et assez importantes pour mériter une description à part. Nous diviserons donc la description de la rougeole en deux parties : rougeole normale, rougeole anomale. Nous ferons ensuite passer sous les yeux du lecteur, les complications qui entravent le développement de la maladie.
Rougeole normale. — Périodes. — En poursuivant son cours régulier, la rougeole traverse plusieurs stades qui se produisent presque invariablement et se succèdent dans le même ordre. Ces périodes sont au nombre de quatre : incubation, invasion, éruption, desquamation.
Incubation. *— Un certain temps s’écoule entre l’époque où le principe morbifique a ôté déposé dans l’organisme et celui où éclatent les premiers symptômes. Cette période, durant laquelle l’économie se modifie et couve la semence, est l’incubation. Sa durée est variable; elle a été établie des deux manières : en premier lieu, lorsqu’on a pu fixer le moment précis de l’infection, c’est-à-dire celui de l’entrée d’un rubéoleux dans une salle d’hôpital ou dans un milieu indemnes depuis longtemps, ou, réciproquement, celui où des individus bien portants sont venus se mettre en contact avec des malades; en second lieu, par les résultats de l inoculation, tels que les ont obtenus Home, Michaël de Katona, Speranza, Locatelli, Mayr.
Pour la maladie contractée naturellement, Niemeyer et Pfeilsticker ont trouvé à cette période une durée de dix à quatorze jours; Kerven-
dyner, neuf à onze jours. M. Girard, de Marseille, etM. Dumas, de Celte, dans des observations très précises, ont toujours vu l’incubation se fixer à douze ou quatorze jours. Cependant M. Girard, dans une seconde communication (1), assigne cette durée de treize ou quatorze jours à l'époque comprise entre le contact et le moment où paraît l’éruption, ce qui réduirait l’incubation à dix ou onze jours. M. Boyer l’a vue se limiter à cinq jours. Panum, de Copenhague, en comprenant dans l’incubation le temps qui court du moment de l’infection à celui de l’éruption, l’a estimée à treize ou quatorze jours. L’inconstance des résultats obtenus à l’hôpital est grande; elle s’explique par les conditions mêmes dans lesquelles se produit la transmission. Qu’un individu sain soit mis en contact une seule fois avec un malade, et qu’il contracte la rougeole, on pourra mesurer avec quelque précision la durée de l’incubation; mais que le contact ait lieu à plusieurs reprises, il sera impossible de fixer le moment du transfert. C’est ce qui arrive dans les salles d’hôpital ou dans les foyers épidémiques. Les sujets sains se trouvent en rapport constant avec les malades, et cependant ils prennent la maladie à des époques très variables; ce n’est pas alors la durée de l’incubation qui change, mais le moment où l’économie se laisse pénétrer par le germe pathogène auquel elle est restée plus oa moins longtemps indifférente. Les chiffres qui se rapprochent le plus de la vérité sont donc ceux qui représentent le minimum, c’est-à-dire six à neuf jours. Les résultats de l’ expérimentation qui précisent le moment de la transmission se rapprochent de cette limite; l’inoculation a donné, en effet, à l’incubation, une durée de huit à neuf jours. De ces faits on doit conclure avec M. Sanné (2) que l’incubation de la rougeole ne saurait être, dans l’état actuel de la science, fixée d’une manière exacte; elle semble varier de huit à quatorze jours; son terme le plus habituel semble être de neuf jours. M. Cadet de Gassicourt tient pour huit à neuf jours, M. Sevestre (3) de même.
Bien qu’on admette généralement que la santé ne soit pas troublée pendant l’incubation, il y aurait, d’après plusieurs auteurs, un certain degré de fièvre. Thomas a observé une courte fièvre analogue à la fièvre éphémère et dans laquelle le maximum thermique oscille entre 38°, 8 et 39°, 8. Elle est suivie d’une apyrexie complète. Wunderlich mentionne des élévations moindres, ne dépassant pas 38°, 3 et pouvant se répéter pendant plusieurs jours consécutifs; dans l’intervalle, la température est normale ou sous-normale. M. Labbéc a trouvé que pendant toute cette
(1) In Bull, de la Soc. méd. des hôp. de Paris , 1
(2) In Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales , arlicle Rougeole.
(3) In Revue des maladies de l’enfance, 188(1, p. 293.
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période la température dépassait la normale d’un degré environ. Quant à nous, nous avons toujours constaté l'apyrexie.
Invasion. — Un certain malaise, de la courbature, de l’anorexie, assez souvent des vomissements muqueux, rarement bilieux, des frissons irréguliers suivis de fièvre et d’un état catarrhal très remarquable, caractérisent les prodromes de la rougeole. Larmoiement, coryza et toux, tels sont les phénomènes qui donnent à la rougeole son cachet spécial. Les conjonctives sont brillantes, injectées; si l'on écarte les paupières, leur face interne apparaît d’un rouge vif; elles sont gonflées et souvent rouges à l’extérieur. Des larmes s’écoulent sur le visage. La photophobie est habituelle; les malades recherchent l’obscurité, ferment les yeux ; cet état ne sera pas confondu avec une somnolence, avec un assoupissement réels. Des éternuements nombreux annoncent le catarrhe nasal; habituellement modérés, ils peuvent acquérir une grande violence; un écoulement séreux abondant se fait jour par les narines; celles-ci sont tuméfiées, rouges, ainsi que les lèvres; ce qui, joint à la coloration de la face, donne à cette dernière un aspect boursouflé caractéristique. Il n’est pas rare d’observer des épistaxis, en général peu abondantes. Les malades éprouvent une sensation de pesanteur, de tension dans les sinus frontaux. Comme les paupières, les narines sont le siège d’un picotement qui invite à frotter constamment ces parties. Une toux sèche, rauque, férine, souvent quinteuse, se fait entendre incessamment; la voix est enrouée. A ce moment, l’expectoration est nulle; l’auscultation demeure sans résultat ou décèle quelques râles sibilants; cependant l’oppression, l’anxiété, sont notables. Il arrive aussi que le catarrhe laryngé s’accompagne de laryngite striduleuse; cet accident trouvera mieux sa place au milieu des anomalies.
Un des phénomènes les plus importants et dont la marche, à quelques exceptions près, reste bien particulière, c'est la fièvre. Rien n’est moins semblable à la lièvre de la variole, de la scarlatine, de la lièvre typhoïde, de la lièvre catarrhale, que celle de la rougeole. Les symptômes locaux et généraux qui donnent à la rougeole tant d’analogie avec la fièvre catarrhale rendent très précieuses les données de l’état fébrile. Nettement rémittent dans la fièvre catarrhale, et assez intense le soir, il revient chaque matin aux environs de la normale. Dans la rougeole, il commence dès le premier jour, quelquefois le troisième ou la quatrième seulement, mais avec une intensité modérée. Il ne dépasse guère 39°; puis il prend un type rémittent ou môme intermittent, avec oscillations, parfois régulières, parfois irrégulières. Il peut ne durer que vingt-quatre heures pour reparaître la veille de l’éruption; plus souvent il diminue sensiblement
le second jour, jusqu’à la veille de l’éruption; les enfants reprennent leurs jeux et retrouvent un peu d'appétit pendant cet intervalle. Cette rémission du second jour peut, n’étre que passagère, mais tant qu’elle dure, la température ne dépasse la normale que de quelques dixièmes de degré; elle s’élève rarement au-dessus de 39°, excepté dans les formes anomales où elle peut atteindre 40° et plus, mais sans jamais s’y maintenir. En d’autres circonstances, la lièvre monte lentement, en conservant de fortes rémissions matinales; puis elle tombe brusquement le troisième ou le quatrième jour, pour revenir le lendemain avec l’éruption. L’ascension est quelquefois plus insidieuse encore, ainsi que l’a montré Trousseau; la fièvre se signale par de petits frissons se répétant trois ou quatre fois par jour, suivis de chaleur et de sueur, et simulant les phénomènes rémittents ou intermittents qui marquent si souvent le début de la fièvre thyphoïde. En tout cas, la température n’atteint jamais son maximum pendant les prodromes.
L’examen de la gorge est fort important : Heim, d’Espine, Trousseau, Lasègue, Girard, Brouardel, attirent l’attention sur ce point. En effet, dans des cas très nombreux, l'éruption se fait sur le voile du palais, de vingt-quatre à quarante-huit heures avant de paraître sur la peau. L’inspection pratiquée vers le quatrième jour montre, en cet endroit, des taches d’un rouge assez vif, plus ou moins nombreuses, limitées, saillantes, ainsi qu’on peut s’en assurer en promenant le doigt à la surface de la muqueuse. Ce signe est d’une grande valeur; il guide sûrement dans le diagnostic de la rougeole au début. Malheureusement, il n'est pas constant; il demeure parfois insignifiant tout d’abord, pour ne devenir manifeste qu’au moment de l’éruption. L’éruption gutturale est très rarement douloureuse.
Les malades, avons-nous dit, accusent de l’anorexie, de la soif; la langue est sahurrale; les selles sont presque toujours normales; la diarrhée est exceptionnelle ainsi que la constipation. Néanmoins, dans certaines épidémies, la diarrhée a pu atteindre le quart ou la moitié des malades, et cela avec une certaine intensité. Des douleurs abdominales, générales ou épigastriques, quelquefois assez violentes, peuvent accompagner la diarrhée et la constipation, ou exister seules. Dans un cas relaté par Rilliet, elles occupèrent la fosse iliaque droite et furent assez violentes pour faire craindre une périlyphlite ou un étranglement interne.
Les symptômes généraux sont modérés dans la rougeole régulière; pendant que la lièvre est vive, il y a de la courbature, de l’assoupissement, de la céphalalgie; très rarement du délire; dans certains cas enfin, des convulsions. Celles-ci, qu’il ne faut pas confondre avec celles de la
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forme maligne, appartiennent à la classe des convulsions si fréquentes,, dans l'enfance, au seuil des maladies fébriles ; elles peuvent être intenses, répétées même; mais, dans leur intervalle, l’état du malade n’olfre rien d’inquiétant. Nous devons noter cependant qu’il se produit souvent, pendant la nuit où l’éruption paraît ou va paraître, une exaspération très notable des symptômes. C’est une nuit des plus pénibles, et qui effraye infiniment les parents. L’augmentation de la lièvre, l’agitation extrême, le délire, la fluxion vers la tête, la dyspnée sont intenses et ne cèdent qu’après l’apparition de l’éruption ou même après son expansion sur toute la face. Dès que, à ce moment, et pendant cette nuit si pénible, on ne constate pas de complication, on peut, avec confiance, rassurer les parents.
Les prodromes de la rougeole sont plus longs que ceux des autres fièvres éruptives; tandis que ceux de la scarlatine durent vingt-quatre heures en moyenne, et ceux de la variole de deux à trois jours, ceux de la rougeole s’étendent habituellement à trois et quatre jours; rarement ils s'en tiennent à deux jours; ils peuvent aller beaucoup plus loin, ainsi qu’on le verra au chapitre des anomalies.
Le stade d’invasion ne se présente pas toujours avec l’ensemble des symptômes qui viennent d’être énumérés. Plusieurs peuvent manquer;, quelquefois même, tous font défaut. Le larmoiement, le coryza et l’accès de fièvre du début sont les plus constants; le faux croup et la diarrhée sont les plus incertains.
Éruption. — Lorsque les prodromes ont terminé leur évolution,, l’éruption paraît à la face. Elle se compose de taches d’un rouge vif et foncé, légèrement saillantes, n’ayant pas la rudesse de celles de la scarlatine, mais plutôt veloutées, ayant d’abord les dimensions d’une tête d’épingle , d’un grain de blé ou d’une lentille, isolées, séparées par des intervalles de peau saine, arrondies quand elles sont très petites, et, quand elles sont plus grandes, irrégulières, à bords déchiquetés, étoilées, formant des demi-cercles ou des croissants. La rougeur disparaît par la pression pour revenir immédiatement, excepté dans la forme boutonneuse où le centre reste rouge. Au milieu de la tache se trouve presque toujours une petite papule formant élevure, disposition qui s’exagère dans la rougeole boutonneuse. Les taches peuvent rester isolées, mais plus souvent elles se réunissent, surtout quand l’exanthème abonde; elles forment alors des groupes (éruption en corymbe) qui conservent la même configuration, ou même de larges plaques uniformes. Dans cei tains cas, ces plaques ont été assez étendues pour ressembler à I exanthème scarlatineux, et les renseignements donnés par la nature de
l’épidémie et par les prodromes ont dû être mis à profit pour assurer le diagnostic. Mais cette conlluencc extrême est fort rare, excepté sur la face; de plus, elle est plus rarement encore uniforme; quelques îlots de peau saine se retrouvent çà et là, ou bien on perçoit par la vue et par le toucher, sur la surface rouge, des saillies et des dépressions rappelant les points par où les plaques se sont soudées.
L’abondance de l’éruption varie suivant les cas et suivant les régions; 'elle est parfois médiocre; les papules sont disséminées et tachent la peau à d’assez larges intervalles ; mais dans ces circonstances même, il y a toujours prédominance du côté de la face, qui est rouge et bouffie; viennent ensuite la poitrine,. les cuisses, le dos, les membres supérieurs.
La couleur varie aussi : vive à la face et aux parties antérieures, elle est plus sombre sur le dos et sur les parties qui se trouvent, pendant le décubitus, dans une situation déclive. D’ailleurs, l’intensité n’est jamais la même., à un moment donné, pour toutes les parties du corps. L’éruption se faisant, non pas d'une seule coulée, mais successivement, les parties envahies les premières commencent de pâlir alors que les dernières demeurent dans toute leur vigueur.
C’est au niveau du menton et à la naissance des cheveux que se montrent les premières efflorescences, puis autour des lèvres, sur les joues, sur le front, sur le cou; de là, elles gagnent le tronc et les membres supérieurs, puis les membres inférieurs. L’éruption se généralise en vingt-quatre ou quarante-huit heures, quelquefois trois à quatre jours, resté stationnaire pendant un temps très court, puis décroît dans le même ordre, c’est-à-dire en commençant par la face; celle-ci pâlit alors que la rougeur des membres inférieurs conserve intégralement son éclat.
Le décroissement est graduel. Les papules se ternissent, s’affaissent, se rétrécissent; leurs bords deviennent moins anfractueux; la pression les efface incomplètement et laisse au centre une teinte jaunâtre. En variant ainsi, la couleur devient cuivrée comme celle des syphilides, puis violacée, et résiste toujours à la pression. Il en résulte pour la peau un aspect irrégulièrement marbré caractéristique. Ce qui reste se dégrade insensiblement; en même temps paraît la desquamation. La période de déclin dure de trois à cinq jours.
Au moment où émerge l’éruption, les phénomènes prodromiques continuent et souvent progressent. La fièvre, qui avait repris la veille, continue pendant l’éruption et ne cède qu’au moment où celle-ci pâlit; alors se produisent une détente très marquée et une amélioration remarquable de l’état général. La température, que la recrudescence de la fièvre avait amenée aux environs de 39° continue sa marche ascendante et
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atteint son maximum au moment où l’éruption arrive à l’apogée deson intensité et de sa généralisation; elle marque alors de 40° à 40°, 6. Le mouvement ascensionnel offre des rémissions matinales, au nombre de deux, en général, dont la seconde est moins marquée que la première. Il arrive assez souvent encore que le maximum est obtenu avant le développement complet de l’éruption; il se produit une accalmie au moment où l’exanthème paraîL ou bien avant qu’il arrive à son point culminant (Wunderlich). Mais cet abaissement est très peu marqué tant que l’éruption grandit; le maximum thermique est toujours plus rapproché du summum que du début de cette dernière. La colonne mercurielle se maintient à son faîte, pendant un jour et demi ou deux jours; les complications l’y appellent plus tôt et l’y fixent plus longtemps. La défervescence est rapide; commencée dans la nuit, elle peut ramener la* température à la normale, dès le lendemain matin; plus souvent le thermomètre descend à 38° ou un peu au-dessus, monte légèrement le soir et revient au niveau physiologique le lendemain matin. La grande intensité du catarrhe, l’apparition d’une complication, retardent la défervescence.
Le pouls suit les variations de la température; il est proportionnellement plus élevé qu’elle; dans les moments où la fièvre est le plus intense, il bat 120 à 140 fois par minute; sa fréquence varie d’ailleurs avec l’âge; il baisse en même temps que la température.
La respiration procède de même; elle est quelquefois, cependant, plus fréquente que ne le comporte la fièvre; cette accélération paraît être sous la dépendance du catarrhe pulmonaire familier à la rougeole en dehors de toute complication.
De l’intensité de la chaleur résulte un certain degré de rougeur de la face, rougeur différente de celle de l’éruption et perceptible seulement quand celle-ci n’est pas trop confluente; la bouffissure du visage est l’effet de ces deux causes. Si l’éruption est peu confluente et la fièvre modérée, le fades peut rester naturel. Quelquefois la peau se couvre de sueurs générales ou partielles.
D’après Heim, les rubéoleux exhaleraient une odeur qu’il compare à celle de plumes d’oie fraîchement plumée. Cette singulière comparaison s’est trouvée en défaut quand d’autres auteurs l’ont recherchée; tout ce qu’on peut dire, c'est que, dans quelques cas, et lorsqu’il y a un certain degré de transpiration, la peau dégage une odeur douceâtre qui, d’ailleurs, n’a rien de spécial à la rougeole.
Le catarrhe continue et souvent augmente pendant la période éruptive. Le flux nasal devient très abondant; le gonflement du nez et des-
lèvres supérieures s’accroît; puis, quand pâlit l’éruption, le liquide s’épaissit, devient jaune ou verdâtre, diminue et s’épuise au bout d'une dizaine de jours, incrustant de mucus desséché, l’ouverture et la l'ace interne des narines. Il n’est pas rare que le coryza rubéolique s’accompagne d’épistaxis.
Le catarrhe oculaire s’aggrave d’abord; la photophobie est vive, le ■chémosis et la tension des paupières s’accusent ; les larmes, émises avec abondance, se mêlent d’un mucus qui colle les paupières, se concrète peu à peu par dessiccation en laissant des croûtes sur les paupières, jusqu’au huitième, voire même jusqu’au vingtième jour.
La toux continue, ou commence, si elle avait manqué pendant les prodromes; elle remplit tout le stade d’éruption et lui survit plus ou moins longtemps; elle est intense, sonore ou rauque, ou petite et sèche. La •voix est enrouée, voilée, rauque ou éteinte. Une dyspnée modérée existe presque toujours pendant le premier et le second jour. L'auscultation accuse les mêmes raies sibilants ou ronflants. L’expectoration, inconstante d’ailleurs, est caractéristique; faite d’abord d’un mucus transparent et lilant, elle devient épaisse et se compose de crachats opaques, jaune verdâtre, nummulaires ou déchiquetés sur les bords et nageant dans un liquide transparent. Ces produits apparaissent à la fin de l’éruption ou pendant la desquamation et s’éliminent, durant quelques jours encore. Il est bon d’en être prévenu : la tuberculose n’étant pas rare à la suite de la rougeole, ces crachats pourraient être considérés comme des indices de cette complication. Or, il faut savoir qu’ils s’observent dans les rougeoles les plus simples dans leurs symptômes comme dans leurs suites; aussi bien sonl-ils rares chez l’enfant qui expectore peu ou avale ses crachats.
La venue de l’éruption sur la muqueuse digestive se révèle aussi par des troubles objectifs ou fonctionnels spéciaux. L’appétit est nul, la soif vive, la langue humide et molle bien que blanche, rarement collante ou sèche; dans des cas très rares on l’a vue se tuméfier. Les gencives -sont rouges, gonflées, les dents demeurent humides. Sur la muqueuse du palais, du pharynx et des amygdales, se retrouve l’éruptiou déjà notée pendant les prodromes, mais moins saillante et plus terne. La muqueuse palatine est rouge, sèche, mais peu tuméfiée, la luette presque toujours un peu œdématiée; les ganglions sous-maxillaires et environnants sont légèrement augmentés de volume. Les malades n’accusent pas de dysphagie; ils se plaignent seulement d’ardeur et de picotement dans la gorge. Ces manifestations, peu importantes, sont de courte durée; elles disparaissent du quatrième au septième jour de l’éruption.
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L’apparition de l’exanthème sur la muqueuse intestinale est décelée, ainsi que l'a fait remarquer Trousseau, par une diarrhée assez abondante qui se produit le jour même de l’éruption. Le flux est ordinairement séreux, quelquefois glaireux, sanglant quand le côlon est atteint; il s’accompagne de ténesme quand l'éruption se fait sur le rectum. Les selles sont souvent au nombre de trois ou quatre par jour. Cette hyperémie intestinale n’empêche pas le ventre de rester souple tout en étant un peu sensible à la pression. Au bout d’un jour, deux au plus, la diarrhée s'arrête, sans quoi elle constitue l’une des complications les plus graves de la rougeole.
En même temps que l’éruption s'épanouit sur le pharynx, elle envahit l'oreille, la trompe, la caisse du tympan; habituellement ces parties sont légèrement atteintes, et le malade en est quitte pour quelques bourdonnements d’oreille, pour quelques douleurs spontanées et provoquées par la pression, pour un peu de surdité passagère, à moins que le catarrhe n’ait été plus intense ou ne devienne persistant.
Le système nerveux est peu influencé par la rougeole normale; lorsque l’éruption est exubérante, on note de l’agitation, de l’anxiété, quelquefois un peu de délire, rarement de la céphalalgie.
De son début à l’eflacement de l’éruption, la rougeole dure environ huit à neuf jours : trois à quatre pour les prodromes, cinq pour l’éruption. Le catarrhe ne se termine que de deux à huit jours après, souvent plus tard.
Desquamation. — Lorsque pâlit l’éruption, l’épiderme se soulève en petites écailles furfuracées, sorte de poussière épidermique ayant l’apparence du son. L’exfoliation se fait du quatrième au septième jour de l’éruption, quelquefois à une époque plus avancée; jamais elle ne se généralise; elle se montre de préférence à la face et au cou. Loin d’être constante, elle manque sur un grand nombre de malades; parfois elle est si ténue qu’il est nécessaire, pour discerner les petites squames, de frotter la peau d’un morceau de drap noir. La sueur, assez commune chez les malades atteints de rougeole , a pour effet d’entraîner les écailles dans les linges et de les faire passer inaperçues.
Hoiigcolc anomale. — Des variations très nombreuses, les unes légères et sans influence sur le pronostic, les autres importantes et graves, font dévier la rougeole du type habituel qui vient d’être tracé. Ces anomalies tiennent à plusieurs conditions : au génie épidémique, à la constitution même du malade, qui répond faiblement ou énergiquement à l'impulsion morbide, à des complications graves qui troublent le cours régulier de la maladie, enfin à l’antériorité ou à la postériorité
d’une autre maladie. Une rougeole anomale peu! être très bénigne; elle n’est alors qu’une maladie ébauchée, dont l’éruption est peu intense, partielle et passagère. Anomalie n’est donc pas le synonyme de gravité. 11 y a des rougeoles anomales légères comme il en existe de graves. Ce qui revient à dire que variétés et anomalies sonL même chose pour nous. Au fond, les anomalies sont plutôt des déviations du type normal imposées par une circonstance accidentelle et impliquant une certaine gravité, et les variétés, des déviations spontanément survenues et remarquables par leur bénignité. Mais il est des cas où le départ serait bien difficile à faire, attendu que certaines anomalies peuvent être absolument semblables à certaines variétés. Nous préférons donc réunir ces diverses formes sous une même rubrique.
Les anomalies de la rougeole portent sur l’une des périodes ou sur l’ensemble de la maladie, c’est-à-dire, sur toutes ses périodes; elles peuvent relever aussi des symptômes généraux.
Anomalies des périodes. — I. Invasion. — Aucun phénomène nouveau ne se produit ; les prodromes sont modifiés dans leur intensité, dans leur durée, dans leur nombre.
L’augmentation de l’intensité peut porter sur la lièvre, qui atteint du premier coup ou dépasse 40°. Ce point a sa valeur. Si l’on se rappelle que la température de la période éruptive excède d’environ un degré celle des prodromes, on a tout lieu de craindre une grande confluence de l’exanthème, des symptômes généraux graves, une complication importante.
L’exagération échoit souvent aux phénomènes catarrhaux : photophobie extrême, chémosis et gonflement considérable des paupières, tuméfaction du nez, épistaxis plus ou moins abondantes. Quand ces dernières ont lieu dès le début, elles n’ont pas grande signification et sont compatibles avec une maladie bénigne; mais quand elles apparaissent plus tard, vers le troisième ou quatrième jour, elles indiquent souvent une altération du sang qui fait présager des pétéchies, du purpura, des extravasations sanguines sous-cutanées et des hémorrhagies abondantes par différentes voies.
L’intensité du catarrhe se manifeste, du côté du larynx, par des accès de faux croup. Chez les petits enfants notamment, les accès de suffocation réveillent le malade la nuit et se déroulent avec toutes les péripéties émouvantes qui caractérisent celte forme de laryngite. Quelquefois ces accidents ouvrent la scène; plus souvent ils éclatent vers le deuxième ou troisième jour et précèdent l'éruption de vingt-quatre à quarantehuit heures. La toux rauque, sans accès de suffocation, peut être le
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seul prodrome. M. Moynier cite un cas dans lequel une toux férine incessante, croupale, fut pendant huit jours le seul phénomène précurseur. Dans un autre fait, mentionné par le meme auteur, une hystérique eut pendant soixante-douze heures une toux purement hystérique; le lendemain, la fièvre survint, puis l’éruption qui dura quatre jours; à ce moment, la toux reprit, mais fut exclusivement catarrhale. Chez une fille qui avait eu la coqueluche un an auparavant, la toux des prodromes prit le caractère quinteux et sifflant propre à la coqueluche.
Les troubles intestinaux sont fort rares dans les prodromes de la rougeole; ils se bornent, quand ils existent, à une diarrhée légère; les anciens les considéraient comme une émanation du principe morbide, et partant comme de bon augure; mais ils peuvent prendre une grande intensité; il se produit alors une diarrhée très abondante, susceptible de devenir dysentériforme par la suite, avec selles sanglantes et ténesme. Dans un cas, elle fut le premier de tous les symptômes, et •régna seule pendant plusieurs jours; puis arrivèrent la conjonctivite et le coryza.
Des désordres nerveux variés marquent aussi cette période : vomissements répétés; céphalalgie intense, prolongée, gravative, souvent suivie d’accidents sérieux; convulsions, non plus courtes et rares, comme celles qui peuvent accidenter les formes bénignes, mais violentes, subintrantes, plutôt cloniques que toniques, séparées par de la somnolence, du coma ■ou de l'anxiété, voire de l’angoisse, générales ou partielles, se bornant à un spasme de la glotte plus ou moins intense d’ailleurs, se terminant rarement par la mort, et se dissipant ou se suspendant souvent au moment de l’éruption, parfois ne se renouvelant guère quand la fièvre est modérée, reprenant au contraire au bout d’un ou deux jours quand la fièvre est intense, et servant alors d’introduction cà la forme ataxique de la maladie.
Quelquefois les phénomènes nerveux se bornent à des douleurs très vives dans le cou, dans les 'épaules, dans les parois thoraciques, dans la hanche. Dans un cas, une douleur lombaire très intense fut le seul prodrome.
La durée de l’invasion, comprise ordinairement entre trois et quatre jours, peut se prolonger considérablement. Rilliet l’a vue durer treize jours, M. Barthez seize. Aussi longs, les prodromes sont presque toujours modérés et suivis d’une éruption normale; ils ne présagent une éruption anomale (pie s’ils sont intenses en môme temps. Par contre, leur durée peut être abrégée quand ils sont violents et que l’éruption doit être très accusée. Parmi les causes susceptibles d’expliquer leur allongebakthez et sanné. — 3° édit. ,,, o
ment, on peut ranger l’existence d’une broncho-pneumonie ou d’une diarrhée abondante.
Les phénomènes prodromiques peuvent être faibles ou nuis. Rare dans les rougeoles primitives, cette modalité est familière aux rougeoles secondaires, cl surtout à ces rougeoles bâtardes qui adviermenl à la fin des maladies graves (rougeoles terminales). Les prodromes qui manquent à l'appel peuvent être nuis en réalité ou seulement masqués par les symptômes de la maladie primitive. Le coryza et la conjonctivite sont fréquemment au nombre des absents; le catarrhe oculaire n’est alors qu’une sécrétion muqueuse abondante et visqueuse qui colle les paupières. Cette mollesse des prodromes comporte le plus souvent leur fugacité; l’éruption apparaît au bout d’un ou deux jours; quelquefois môme elle est le premier symptôme. Inversement l’invasion peut être bénigne et longue en même temps.
Quelquefois l’anomalie réside dans la marche de cette période; les prodromes, après s’être montrés réguliers pendant deux ou trois jours, s'arrêtent brusquement et reprennent leur cours après un repos de trente-six à quarante-huit heures.
IL Éruption. — Les anomalies de la période éruptive portent sur l’exanthème et sur l’énanthème. Mais, quand celui-ci dépasse ses proportions habituelles, il cause des accidents viscéraux graves qui doivent compter comme complications et qui seront décrits avec celles-ci. Les circonstances dans lesquelles son intensité se tient au-dessous de la moyenne ou . reste nulle sont les seules à examiner quant à présent. On ne trouvera donc, au chapitre des anomalies, que celles de l’exanthème, une partie de celles de l’énanthème, et celles des symptômes généraux.
1° L 'exanthème peut être atténué ou exagéré. Dans le premier cas, il se développe incomplètement; sa coloration demeure pâle et blafarde, que les taches soient rares ou nombreuses. Cette variété de l’éruption correspond à des états généraux très variables. Tantôt la maladie est purement bénigne; les prodromes ont été légers, l’éruption est terne; tout se passe en peu de temps et simplement. Dans d’autres cas, les prodromes ont été faibles, mais longs; la situation est grave; une diarrhée violente ou une broncho-pneumonie se sont produites ; l’éruption est pâle, elle « soit mal ». Jadis on retournait les termes de la proposition; on attribuait les troubles graves de l’intestin ou des bronches à la rétrocession de l’éruption. Il n’en est rien; ce sont les accidents intercurrents qui portent tout l’effort de la maladie sur les viscères, aux dépens de la peau. Outre les troubles fonctionnels graves, tenant à la complication,
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ces formes présentent des symptômes généraux redoutables : abaissement profond, refroidissement, etc.
Quand la rougeole est secondaire, soit qu’elle éclose au cours ou dans la convalescence d’une maladie aiguë sérieuse, soit qu’elle se déclare pendant une maladie chronique ou à la période ultime de celle-ci, on voit, après des prodromes nuis ou noyés dans les symptômes de la maladie primitive, se produire une éruption blafarde, incomplète, irrégulière dans son évolution comme dans sa distribution et prenant parfois, d’emblée, la teinte cuivrée du décours. Alors, atteignant des sujets profondément affaiblis , la rougeole aggrave les mauvaises conditions où ils se trouvaient déjà, et les accidents adynamiques prennent facilement le dessus.
Ces éruptions bâtardes dont il s’agit, sont fort souvent de courte durée; elles passent en un ou deux jours, parfois en quelques heures. Cette fugacité a fait contester la réalité de la rougeole sans exanthème , morbilli sine morbillis. Cet argument a été opposé aussi à la scarlatine sans éruption, et il a vraiment dans cette circonstance plus de valeur que dans le cas de rougeole, l’exanthème scarlatineux étant éphémère de sa nature, môme à l’état normal. Toujours est-il que le fait lui-même serait difficile à révoquer en doute, ayant été affirmé par tant d’observateurs, parmi lesquels on rencontre Sydenham , Trousseau et Blache ; nous l’avons nous-mêmes constaté plus d’une fois. Théoriquement, il est
rationnel d’admettre que la rougeole, comme nombre d’autres maladies, est susceptible de rester incomplète. La teinte blafarde de certaines éruptions est bien connue; de là à l’absence il n’y a pas loin. Les épidémies ont fourni des faits de ce genre aux observateurs les plus scrupuleux; c’est là, en effet, que ces rougeoles frustes conservent leur caractère, grâce au milieu où elles naissent. Dans les cas de cette espèce, les prodromes ont lieu, ainsi que les symptômes qui accompagnent l’exanthème, mais celui-ci fait défaut. Ces rougeoles avortées, incomplètes, sont bénignes. Mais la suppression de l’exanthème peut s’opérer par un autre mécanisme. De même qu’une complication grave a le pouvoir d’atténuer considérablement les manifestations cutanées, de même, cette complication, pourvu qu’elle paraisse assez tôt, peut enrayer absolument la production de toute détermination sur la peau. En voici, entre mille, un exemple remarquable.
Deux enfants de la même famille sont atteints d’une rougeole, qui suit régulièrement ses périodes. Une douzaine de jours plus tard, un troisième, âgé de vingt et un mois, est pris de lièvre, de toux, d’éternuements, sans symptômes physiques du côté de la poitrine. Le troisième
jour, la rougeole n’apparaît pas comme on eût pu s’y attendre, mais arrive une broncho-pneumonie qui se généralise rapidement, envahit deux poumons le quatrième jour, s’accompagnant de somnolence; le septième jour, survient une kératite droite; la broncho-pneumonie persiste intense, et la maladie se termine par la mort le huitième jour, sans qu’il y ait jamais eu d’éruption. Il nous semble vraisemblable que, dans ce cas, nous avons eu affaire à une rougeole sans exanthème; car : 1° les symptômes de l’invasion ont été analogues aux prodromes de la rougeole; 2° la broncho-pneumonie n’est venue que le troisième jour; par conséquent la fièvre du début ne peut s’expliquer que par l’hypothèse d'une éruption imminente; 3° la kératite appartient aussi aux complications de l'exanthème morbilleux.
Au lieu de s’amoindrir, l’éruption peut accroître son intensité normale. La poussée congestive vers la peau devient quelquefois si intense, qu’il y a rupture des capillaires, extravasation sanguine au niveau des taches. Celles-ci, saillantes, violacées, ne disparaissent pas sous la pression et se comportent dans leurs différentes phases comme de véritables ecchymoses.
Cette forme ecchymotique ne doit pas être confondue avec la rougeole hémorrhagique qui se caractérise par des pétéchies ou taches de purpura mêlées parmi celles de la rougeole, par des hémorrhagies parlant de différents côtés et par des symptômes généraux graves. La rougeole ecchymotique est exempte de toute autre tendance aux hémorrhagies, et si elle est accompagnée d’une fièvre plus violente et d’accidents cérébraux plus marqués, elle n’est jamais grave par elle-même.
L’anomalie peut tenir à la disposition et à la marche de l’éruption. L’exanthème se localise à certaines régions, au visage notamment, ou bien il manque au visage et se cantonne sur le tronc. Il débute encore par l’abdomen et par les membres, pour s’étendre ensuite à la face; le déclin peut commencer alors par l’abdomen. Dans certains cas, le décroissement ne suit pas le même ordre que l’accroissement; l’abdomen et les membres pâlissent avant la face, alors même que l’exanthème a débuté par celle-ci.
De même que l’éruption peut être fugace, elle peut, persévérer d’une manière anomale : Réveillê-Parise en cite un cas où elle conservait toute son intensité après huit jours de durée. Ces faits ne sont pas rares; on voit les marbrures persister au delà de dix jours. C’est dans la forme ecchymotique, en particulier, que cela s’observe. L’irrégularité de la durée peut concerner, non pas toute l’éruption, mais seulement une de ses périodes : l’accroissement est diminué; le décroissement commence à la
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fin du premier jour ou au commencement du second. Ailleurs, c’est la période de décroissement qui est écourtée. L’éruption disparaît presque subitement entre le quatrième et le cinquième jour avant d’avoir pâli, ou bien, la rougeur, restée plus vive que d’ordinaire jusqu’au troisième jour, disparaît rapidement le cinquième, sans prendre la teinte cuivrée, mais non subitement. D’autres fois, quelques jours après avoir disparu, l’éruption revient; une rougeole nouvelle apparaît.
L’anomalie peut consister dans une extrême rareté des taches, qui sont disséminées sur différentes régions, ou bien en une confluence telle que l’éruption ressemble à celle de la scarlatine.
L’élément anatomique, qui normalement est la macule, peut devenir papuleux ou plutôt, l’élément papuleux, généralement relégué au second plan, peut prédominer; la rougeole, dans ce cas, est dite boutonneuse. Les taches sont alors petites, très saillantes, à la vue comme au toucher, mais non acuminées. La pression les efface incomplètement ; le centre reste coloré, ce qui, joint à la saillie et à la résistance, indique un certain degré d’exsudation inflammatoire et d’infiltration sanguine. Les papules de la rougeole boutonneuse sont moins abondantes que les taches de la rougeole maculeuse ; elles ont moins de tendance à la généralisation; elles se confinent volontiers dans certaines régions.
Dans d’autres cas, les taches se mêlent cà des papules saillantes, coniques, qui semblent surmontées de vésicules comme les papules varioliques; à ce moment, l’éruption prend l’aspect variolique, mais au bout d’un jour ou deux les papules s’affaissent, et l’exanthème revient au caractère rubéolique.
Quelquefois, apparaissent des vésicules acuminées, opalescentes, entourées d’une aréole rouge ; elles peuvent, paraît-il, en devenant confluentes, se réunir en bulles. M. Chapel, de Saint-Malo, en a signalé plusieurs cas; des bulles pemphigoïdes se développaient sur la poitrine, les épaules, les fesses; au bout de deux jours, ces bulles se rompaient, laissant écouler un liquide transparent, légèrement visqueux; des croûtes peu épaisses leur succédaient. Nous n’avons jamais rencontré ce genre d éruption; nous avons vu plusieurs fois le pemphigus vrai compliquer la rougeole, mais les deux éruptions demeuraient très distinctes (1). Steiner (2) a décrit un cas analogue.
Les troubles de l’innervation cutanée semblent avoir aussi leur influence sur les anomalies de l’éruption. On trouve dans le Journal de Bust (1829)
(1) In Mémoires de l’Académie de Méd., 185".
(2) In Jahrb. fiXr Kinderheilkunde, 1874.
le fait d’un jeune malade de trois ans, qui, pendant la première année de sa vie, n’ayant eu de transpiration que d’un seul côté du corps, fut pris de rougeole; l’éruption se manifesta seulement sur le côté dont les fonctions avaient été régulières dès l’abord. Il nous souvient d’un malade atteint de paralysie incomplète des jambes, chez lequel l’exanthème morbilleux se limita aux extrémités inférieures.
2° Enanthème. — Si l’intensité des manifestations internes de la rougeole donne lieu à des phénomènes graves qui doivent compter pour des complications, il arrive aussi que ces manifestations descendent au-dessous de la normale et même manquent absolument. Le catarrhe peut être fort atténué. Toutefois on est allé trop loin, croyons-nous, en admettant l’existence d’une rougeole, sans énanthème, dans laquelle, l’éruption étant la même que dans la rougeole ordinaire, il n’existerait de détermination sur aucune muqueuse. En effet, ce n’est plus de la rougeole qu’il s’agit alors, mais de la roséole; cela est d’autant plus vrai, que cette soi-disant rougeole est, d’après les auteurs mêmes qui la mentionnent, habituellement suivie, au bout de plusieurs mois ou de deux années, d’une rougeole authentique. Quand les manifestations muqueuses sont nulles pendant les prodromes, elles se marquent plus ou moins pendant la période d’éruption, non pas toutes nécessairement, mais une au moins, conservant ainsi à la maladie son cachet distinctif. Celle de l’oreille est la plus inconstante, puis celles de l’intestin et du nez; aux bronches et aux conjonctives elles sont presque constantes.
L’énanlhème s’efface ordinairement peu de jours après que l’éruption s’est éteinte; cependant il peut subsister longtemps, un mois environ, et prendre une allure chronique : les paupières demeurent collées par un mucus épais; le nez, tuméfié, coule abondamment; l’ouïe reste dure par suite du catarrhe de la trompe ou de la caisse du tympan; enfin l’expectoration spéciale se maintient avec ténacité, accompagnée quelquefois de légers accès fébriles vespéraux, ensemble qui simule jusqu’à un certain point la tuberculose et qu’il convient de surveiller de près, cette dernière maladie étant la suite trop fréquente de la rougeole.
III. Symptômes généraux. — Il est de règle que la fièvre prodromique accompagne l’éruption, jusqu’au moment où celle-ci atteint son summum. Elle peut se montrer faible, voire nulle, surtout quand l’éruption est peu marquée, c’est-à-dire quand la maladie est légère. Entre temps, l’appétit -est conservé, la soif naturelle, l’état général bon; les enfants continuent leurs jeux. La fièvre est au contraire très élevée lorsque l’éruption est intense, confluente, eccbymolique, et dans les cas où elle « sort mal », c’est-à-dire dans ceux où une complication grave établit vers l’intérieur
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une puissante dérivation. Il en va de môme quand une complication apparaît pendant la période d’éruption; la fièvre alors, au lieu de tomber, continue et augmente, suivant la nature de l’épiphénomène. La rougeole secondaire se mêle si intimement à la maladie primitive qu'il est fort diflicilc de distinguer, dans le complexus symptomatique, la part qui revient à la fièvre éruptive. Dans ces différentes circonstances, la fièvre peut s’entourer d’accidents fort graves.
Lorsque la rougeole se présente avec un appareil symptomatique bruyant, et que l’éruption est très vive, la maladie est dite inflammatoire ou synochale. À la période prodromique, marquée par des symptômes violents, succède une éruption à plaques saillantes, confluentes, souvent ecchymotiques, se généralisant promptement, éruption conservant le maximum de sa vigueur pendant quatre jours au moins, et suivie d'une desquamation plus marquée que d’habitude. La fièvre est intense; le pouls est fréquent, mais il reste plein et résistant; la température oscille autour de 40°, point qu’elle dépasse à l’occasion. Le malade est agité, en proie à un délire bruyant qui alterne souvent avec du coma. Celte forme se complique fréquemment, surtout de broncho-pneumonie.
Il est une autre forme, très redoutable, dont la gravité réside moins dans l’imminence des complications que dans l’atteinte profonde que le poison rubéolique semble avoir portée à l’économie : c’est la forme maligne ou ataxo-adynamique. La maladie prend ce caractère pendant les prodromes ou pendant la période d’éruption. Dans le premier cas, les forces décroissent rapidement; les malades éprouvent du vertige,
de l’angoisse, de l'insomnie, une céphalalgie intense et prolongée, des vomissements répétés, souvent une diarrhée profuse et des convulsions multipliées, séparées par du coma ou simplement par de la céphalalgie ou de la pesanteur de tête; le pouls petit, irrégulier, très fréquent, monte jusqu’à 140, 160 pulsations et plus; la température, très élevée, avoisine 41°; la langue est sèche, croûteuse, fuligineuse. Dans ces conditions, les prodromes traînent en longueur, et le malade peut succomber a la prostration ou aux convulsions, avant que l’éruption paraisse. Résiste-t-il, on voit se dessiner un exanthème pâle, sans relief, confiné dans certaines régions, débutant par les épaules ou par le tronc, très fugace avec cela. Puis ce sont des épistaxis fréquentes et abondantes, des pétéchies qui s’interposent entre les taches et persistent quand cellesci ont disparu, des hémorrhagies intestinales, une diarrhée opiniâtre. Le pouls devient très petit et difficile à compter, s’il ne l’était déjà; les extrémités se refroidissent, encore que la chaleur centrale continue à être considérable; les convulsions, qui parfois s’ôtaient suspendues quel-
(|ue peu à l’apparition de l’exanthème, reprennent de plus belle; elles sont suivies de coma, et le malade succombe dans un délai de trois à quatre jours à partir de l’éruption. Les complications familières aux formes précédentes ne sont pas étrangères à celle-ci, mais elles s’y montrent plus rares, pour n’avoir pas eu le temps d’entrer en scène. Cependant la diphthérie et les gangrènes n’y sont pas in fréquentes.
Ce grave appareil symptomatique peut ne se manifester que pendant l’éruption, après des prodromes relativement calmes, mais allongés et présentant cette particularité d’une température plus élevée que dans les cas simples.
Les phénomènes ataxo-adynamiques de la rougeole émanent-ils directement de la modification qu’imprime à la masse du sang le poison morbilleux? Sont-ils simplement, l’effet de l’hyperthermie? Les deux éléments semblent contribuer au résultat en question. L’action de l’hyperthermie est indéniable dans certains cas.
D’autre part, si l’on observe que l’état ataxo-adynamique se produit souvent d’emblée, on peut le considérer vraisemblablement, dans ces cas, comme le résultat de l’infection; la chaleur, en s’élevant, peut augmenter ou entretenir l’intensité des accidents, ce qui explique l’influence heureuse de la médication réfrigérante.
COMPLICATIONS
La rougeole est très portée à se compliquer; même, les rougeoles compliquées sont, dans nos observations, plus nombreuses que les rougeoles simples. Ainsi sur 1521 observations de rougeole, 1044 ont trait à des rougeoles compliquées, 477 à des rougeoles simples. En outre, plus de la moitié des rougeoles compliquées, c’est-îi-dire 581 sur 1044, ont présenté plusieurs complications simultanées ou successives, deux, trois, voire davantage; d'où suit que le nombre des complications dépasse de beaucoup celui des rougeoles compliquées. Ces complications sont loin d’avoir toutes une égale gravité; plusieurs n’ont qu’une importance secondaire; mais la réunion d’une ou de plusieurs d’entre elles crée, cela va sans dire, un état morbide beaucoup plus sérieux. En ville, ces superpositions de complications se montrent naturellement plus rares qu’à l’hôpital.
Les complications de la rougeole consistent pour la plus grande part dans des lésions plus ou moins profondes des tissus muqueux atteints primitivement par l’éruption; elles trouvent le terrain préparé; l’excès
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du processus normal détermine leur formation. Ce qui était hyperémie devient phlegmasie. La rougeole portant son atteinte sur presque toutes les muqueuses, on conçoit que les complications se puissent rencontrer sur un grand nombre de points. D’autres complications sont dues à l’infection de l'économie par le poison rubéolique, et peuvent conséquemment éclater en tout lieu ; nous aurons donc à poursuivre les complications de la rougeole sur tous les grands appareils.
Dans une troisième classe se groupent d’autres maladies générales qui se viennent greffer sur la rougeole : diphthérie, scarlatine, variole, tuberculose, etc., et, dans une quatrième, des complications diverses, sans importance.
Appareil respiratoire. — Les plus fréquentes et les plus graves des complications de la rougeole ont pour théâtre l’appareil respiratoire. Le catarrhe bronchique étant l’état normal dans la rougeole, on conçoit qu’il n’y ait qu’un pas à franchir pour arriver à la bronchite capillaire, à la broncho-pneumonie, à la pneumonie. Ces complications ont leur maximum de fréquence au-dessous de cinq ans. Il faut tenir compte aussi du génie épidémique. La mauvaise hygiène, le froid, la saison d’hiver surtout, en sont les causes occasionnelles. M. Colin a montré combien cette influence, jointe aux privations de toute sorte, avait été désastreuse pendant le siège de Paris.
Les plus marquantes parmi les complications de cet ordre, ce sont le catarrhe suffocant et la broncho-pneumonie, beaucoup plus rarement la pneumonie lobaire et, dans quelques rares occasions, la pleurésie. Elles apparaissent aux différentes époques de la maladie, pendant les prodromes, pendant l’éruption et au moment du déclin, mais leur plus grande fréquence coïncide incontestablement avec les premiers jours de l’éruption. En voici le dénombrement complet.
1° Coryza. — Lorsque l’énanthème nasal se transforme après l'éruption en un véritable coryza, il devient une réelle complication, légère cependant, et ne donnant lieu à aucun accident grave; il guérit assez rapidement, dans un intervalle de huit à quinze jours environ. Dans des cas plus rares, il persiste au delà de ces limites; l’écoulement devient muco-purulent, les narines et la lèvre supérieure restent tuméfiées; une odeur infecte indique l’ulcération de la muqueuse nasale, en d’autres termes, la formation de l’ozène. Les épistaxis, ainsi que l’a montré Rillict, n’y sont pas rares. La désorganisation des lissus peut être portée
jusqu’à la carie des os du nez. Des érysipèles de la face en sont quelquefois la suite.
2° Laryngite. — 11 n’est pas question ici du catarrhe laryngé du début
de la rougeole, avec ou sans accès de faux croup, mais seulement des laryngites secondaires, érythémateuses ou ulcéreuses, qui apparaissent généralement pendant la période de déclin de l’éruption, du quatrième au treizième jour, et de celles qui, simple catarrhe au début, ont persisté, au lieu de diminuer à temps. Elles se traduisent par des altérations de la toux et de la voix : rudesse, raucité, affaiblissement, extinction. Bien que rares, les accès de faux croup peuvent éclater à cette époque. Nous avons observé chez un malade, plusieurs accès au dix-septième et au dix-huitième jour. La laryngite morbilleuse dure ordinairement, chez les sujets qui guérissent, de quinze à vingt-cinq jours. Quelquefois l’enrouement persiste fort longtemps, deux mois et demi et plus. Que si nous voulons préciser le degré de gravité de cette complication, nous dirons qu’elle guérit habituellement. Lorsque la mort a lieu, c’est généralement parle fait d’autres accidents; elle n’est presque jamais immédiatement causée par la lésion laryngée, quand même on trouve à l’autopsie des ulcérations plus ou moins profondes, voire des nécroses.
Cependant, la trachéotomie devint nécessaire dans un cas de laryngite tardive observée par nous, et la mort s’ensuivit. D’autre part, M. Descroizilles (1) a publié une observation d’abcès péri-laryngien, et M. Barbier (2) a colligé plusieurs exemples de laryngites graves survenant au déclin de la rougeole, accompagnées de dyspnée plutôt continue que paroxystique, avec voix stridente, aboyante ou éraillée, laryngites susceptibles de guérir spontanément, mais nécessitant parfois la trachéotomie. Des faits de ce genre ont été vus aussi par M. Bourdon (3).
3° Trachéo-bromhite. — C’est la plus fréquente de toutes les complications; nous en comptons 27 6 cas. Sans importance, tant qu’elle respecte les petites bronches, elle n’a jamais déterminé la mort dans ces conditions; mais en s’alliant à d’autres complications, elle y a pu contribuer, particulièrement dans un certain nombre de rougeoles secondaires.
4° Bronchite capillaire. — Nous en trouvons 48 cas, avec erreur possible, parce que, en l’absence d’autopsie, elle n’est pas toujours facile à distinguer de la broncho- pneumonie. Très souvent mortelle, surtout quand elle se fait catarrhe suffocant : 38 morts pour 10 guérisons. Elle est souvent la seule cause de mort. Son apparition a lieu surtout pendant les prodromes ou au premier jour de l’éruption, plus rarement à la fin de celle-ci ou après. Sa gravité est plus grande, venant au début; un
(1) In France médicale, I88ü.
(2) In lievue des maladies de l'enfance, 1880, p. 510.
(3) In Gazette des hôpitaux , 187!), p. 705.
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de ses premiers effets, et l’un des indices les plus sûrs du danger que court le malade, c’est le caractère anomal que prend l’éruption sous son influence ou au moins pendant sa durée; l’éruption demeurant normale est de bon augure. Ainsi sur 13 cas de bronchite capillaire avec éruption normale, il y eut 7 guérisons, et sur 19 cas d’éruption anomale, il n'v eut que 2 guérisons. Elle est moins grave aussi quand elle est la seule complication. Son irruption est annoncée par une élévation brusque et considérable de la fièvre, par de la dyspnée, de l’angoisse, et, surtout dans la forme suffocante, par de la cyanose, de la turgescence de la face, par une accélération énorme de la respiration et du pouls, par une toux grasse succédant à la toux sèche des premiers jours, etc. (Voy. t.. I, p. 669.)
5° Congestion pulmonaire . —Ce sont des faits de congestion brusque et mobiles d’ordinaire, se manifestant par une dyspnée très intense et subite, avec râles très fins, souffle, ou absence du bruit respiratoire, ascension thermométrique très haute, le tout constituant un état d’un diagnostic parfois difficile. Sa combinaison avec certaines bronchites capillaires rapides accentue les caractères du catarrhe suffocant. Souvent mortelle : sur 29 cas, 16 morts, 13 guérisons. Elle se montre soit au début, soit à la fin de la rougeole, et paraît plus facilement curable dans le premier cas.
6° Broncho-pneumonie. — Elle figure aussi parmi les complications les plus fréquentes de la rougeole, quelle que soit la forme de celle-ci. Nous en avons relevé 270 cas qui se répartissent ainsi : rougeole normale, 70 cas; anomale, 101; primitive, 1 76 ; secondaire, 89. Aiguë ou subaiguë, elle est rarement lobaire, presque toujours en foyers disséminés. Elle entre en ligne souvent pendant les prodromes ou le premier jour de l éruption, dont elle dérange habituellement, mais non toujours, le cours normal. Sur 62 cas de broncho-pneumonie initiale, 3 seulement ont laissé l’éruption se faire régulièrement. Toujours très grave; naguère encore on la considérait comme forcément mortelle. Nos relevés nous donnent, sur 270 cas, 189 décès et 81 guérisons. Elle présente son maximum de gravité quand elle éclate pendant les prodromes; elle emporte alors un grand nombre de malades, — 26 sur 36 dans notre statistique, — ceux surtout qui n’ont pas passé l’âge de deux à trois ans. Les prodromes se prolongent et la mort peut arriver avant que l’exanlhèmc ait paru ou se soit suffisamment épanoui. Moindre, quoique très réelle encore, est la gravité quand la complication attend, pour se manifester, la période d’éruption; la température s’élève et se maintient très haute, pendant un temps beaucoup plus long; l’éruption pâlit, rétrocède, et l’on
voit se dérouler tous les symptômes de la broncho-pneumonie. Celle qui survient pendant la période de déclin est moins grave encore, — 54 morts sur 135 malades, — si toutefois le sujet n’est pas cachectique ou trop jeune.
Dans la rougeole anomale et secondaire, la broncho-pneumonie est beaucoup plus sévère que dans la rougeole primitive; nous trouvons dans la première 20 guérisons pour 69 morts, et dans la seconde, 51 guérisons pour 115 morts.
Cette complication est habituellement aiguë et, dans les cas malheureux, se termine assez promptement par la mort; quand elle se résout, elle dure plus longtemps et atteint souvent dix, vingt, quarante jours; on la voit quelquefois se prolonger au delà, prendre l’apparence chronique, et faire croire par ses symptômes généraux et locaux à l’existence d’une tuberculose pulmonaire; l’autopsie cependant ne décèle que des abcès du poumon. On a vu ces abcès perforer la plèvre et déterminer la formation d’un pneumo-thorax. Étant donnée la fréquence de la tuberculose à la suite de la rougeole, le diagnostic est, en pareil cas, très difficile. Disons encore que le pronostic est à peu près le même, soit que la rougeole reste normale, soit qu’elle devienne anomale par le fait de la broncho-pneumonie; nous avons, en effet, 21 guérisons pour 49 décès dans le premier cas, et 33 guérisons pour 70 décès dans le second. La broncho-pneumonie est souvent la seule cause de mort et, lorsqu’elle s’unit à d’autres causes de ce genre, elle est assez souvent la principale.
7° Pneumonie et pleuro-pneui$onie. — Peut-être plus fréquente qu’on ne le croit généralement, même en tenant compte de l’erreur que peut occasionner la broncho-pneumonie pseudo-lobaire. Nous en avons observé 46 cas. Ordinairement très bénigne dans l’enfance, lorsqu’elle est primitive et simple, la pneumonie fibrineuse devient souvent mortelle dès qu’elle accompagne la rougeole, — 21 guérisons, 27 décès. — Ajoutons cependant que cette gravité relative dépend en grande partie des autres complications qui se surajoutent à la pneumonie, car, seule complication de la rougeole, elle conserve en grande partie sa bénignité ordinaire, — 13 guérisons, 3 décès, — tandis que, alliée à d’autres complications, elle donne 8 guérisons pour 24 décès. C’est donc plutôt une cause adjuvante qu une cause maîlresse de mort. Comme la broncho-pneumonie, elle est plus dangereuse au début de la rougeole, — 5 guérisons, 9 décès, — et alors la rougeole est le plus souvent anomale. Venant au cours de la fièvre éruptive, elle se relâche, faiblement d'ailleurs, de sa rigueur, — 16 guérisons, 16 décès.
8° Pleurésie. La pleurésie séro-fibrineuse indépendante de la pneu-
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monie est une complication rare de la rougeole; nous n’en avons trouvé que 15 cas sur 1523 de rougeole. De ces 15, 8 guérirent; ce qui donnerait à la pleurésie, suite de rougeole, une gravité plus grande qu’à la pleurésie primitive simple, si l’on ne pouvait à bon droit imputer cette gravité à d’autres complications concomitantes; et la preuve en est que, dans les 4 cas où elle a été la seule complication, la pleurésie a toujours guéri, et que dans ceux où il y en avait d’autres avec elle, nous avons eu 4 guérisons et 7 décès. Elle peut se montrer à toutes les périodes de la rougeole, depuis le début jusqu’à quinze, vingt, trente jours après la maladie; 2 cas qui se présentèrent au début nous ont donné 2 guérisons. Assez souvent l’épanchement est peu considérable, et passe môme inaperçu; la durée en est parfois très longue.
La pleurésie purulente peut être aussi la suite de la rougeole, nous on avons 11 cas par devers nous. (Voy. 1. 1, p. 885.)
9° Adénite péribronchique. — Rappelons en passant que la rougeole s’accompagne très fréquemment d’une adénite péribronchique que l’on trouve simple à l’autopsie, quand le malade a rapidement succombé à une phlegmasie pulmonaire, et qui est souvent tuberculeuse en même temps que le poumon, voire en dehors de lui.
Appareil digestif. — 1° Stomatite. — Habituellement légère dans la rougeole, la stomatite peut être intense et durable, à l’occasion; les gencives se montrent rouges, lisses, tuméfiées, mollasses, saignantes; la face interne des joues présente aussi un certain degré de rougeur. Le muguet envahit facilement la muqueuse malade. Cette variété de stomatite n'est ni intense ni longue. Il n’en est pas de même quand il s’agit de la stomatite ulcéro-membraneuse, affection bénigne, mais tenace quand elle est livrée à elle-même. Elle débute parfois pendant les premiers temps de la rougeole, mais elle appartient principalement à la fin de la maladie et à la convalescence. Elle s’associe souvent à d’autres complications, notamment à la broncho-pneumonie, à la diarrhée. En somme elle n’est pas la conséquence directe de la rougeole, mais celle des modifications générales fâcheuses que l’économie peut recevoir de la rougeole et l'on sait que la stomatite ulcéro-membraneuse est une maladie de
misère physiologique.
2° Angine — C’est une complication fort rare de la rougeole; quelquefois l’éruption est accompagnée de tension et de rougeur uniforme du palais, des piliers, des amygdales et du pharynx; mais ces accidents sont le plus souvent bénins et passagers. Cette angine marche presque toujours avec la laryngite. Il n’y a d’angine grave dans la rougeole que dans le cas de diphlhérie ou de gangrène. Mais, si elle n’est pas très
intense, l’angine de la rougeole laisse souvent des traces durables : les amygdales se tuméfient et restent irritables, hypertrophiées pour un temps parfois fort long.
d° Glossite. — Complication exceptionnelle, mais grave, accompagnant la stomatite. Elle détermine un développement considérable de la langue; l’organe sort de la cavité buccale; la déglutition est extrêmement gônôe, ainsi que la respiration; heureusement que la tuméfaction se dissipe assez rapidement et permet aux fonctions de reprendre leur cours.
4ü Entéro-colite. — La diarrhée est presque constante dans la rougeole; elle apparaît, normalement, le jour de l’éruption, et prend plus ou moins d’abondance : tantôt .elle est bilieuse et séreuse quand l’énanthème se borne à l’intestin grêle ; tantôt elle est muqueuse et sanguinolente quand il s’étend au gros intestin. Cette constance des manifestations intestinales rend difficile le départ de l’état normal et de la complication. On y arrive cependant si l’on considère que, à l’état normal, la diarrhée, parfois intense à vrai dire, passe vite et guérit spontanément : il y a donc complication quand le nombre et l’abondance des selles prennent des proportions exagérées ou quand la diarrhée passe à l’état chronique. En thèse générale, la diarrhée qui appartient aux prodromes est cause que l’éruption tarde, se développe incomplètement et pâlit.
5° L 'entérite aiguë s’est montrée chez 358 de nos malades. Quand elle n’est pas la prolongation du catarrhe normal, elle débute pendant les prodromes, — 172 cas, — ou au déclin de l’éruption, — 186 cas, — ou après elle. Sa fréquence est plus grande dans les rougeoles anomales, chez les sujets cachectiques, scrofuleux, soumis à une mauvaise hygiène. Les causes accidentelles les plus ordinaires des entérites qui surviennent à la lin de la maladie sont : l’ingestion d’aliments ou de friandises de mauvaise qualité octroyés aux enfants, surtout à l’hôpital, le jour de la visite des parents, et les purgations traditionnelles.
L’entérite aiguë commune est rarement poussée au point de déterminer la mort. La chose peut arriver cependant, puisque, de 75 malades chez lesquels il n’y eut aucune autre complication, 5 succombèrent. D’autre part, de 293 malades où elle fut mêlée à d'autres complications, 128 moururent, soit un peu moins de la moitié; mortalité, en somme, assez imposante, et qui, sans doute, peut être attribuée en partie à l’action déprimante de la diarrhée. Dans les cas susdits, il n’est question ni de la dysenterie, ni de l’entérite cholériforme, ni de l’entérite chronique. Ajoutons que, chez un certain nombre de malades, la rougeole s’est accompagnée d’une diarrhée qui, sans avoir les caractères d’une dysenterie vraie, s’est montrée sanguinolente, et que la rougeole sur-
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venue au cours d’une entérite ordinaire a pu, soit faire subir à celte dernière une exacerbation assez opiniâtre, soit la faire passer à l’état de dysenterie et surtout d’entérite cholériforme.
6° L 'entérite cholériforme nous a fourni 14 cas, dont 13 décès et 1 guérison. Un seul était né pendant les prodromes d’une rougeole secondaire et anomale, les autres pendant le décroissement de l’éruption ou quelque temps après sa fin.
7° La cholérine , forme très rare de la diarrhée rubéolique, ne s’est présentée que 2 fois et a guéri.
8° Dysenterie. — Elle compte pour 3 cas, dont 2 venus dès le début, 3 après; sur ce nombre, 3 se terminèrent parla guérison, 2 par la mort.
9° Entérite chronique. — La diarrhée qui persiste longtemps après l'éruption, quelquefois pendant plusieurs mois, présente tous les dangers des diarrhées chroniques; elle doit inspirer des craintes sérieuses en raison de la fréquence de la tuberculose à la suite de la rougeole.
10° Constipation. — Dans des circonstances fort rares, les accidents intestinaux consistent en une constipation ordinairement facile à vaincre, mais parfois opiniâtre et pouvant aller jusqu’à l’obstruction intestinale. (Rilliet, Moynier.)
Appareil circulatoire. — 1° Hémorrhagies. — La peau et les muqueuses laissent sourdre le sang dans certains cas de rougeole. Quelques-unes de ces hémorrhagies sont sans valeur : telles sont certaines épistaxis peu abondantes et uniques échéant pendant les prodromes; telles sont les ecchymoses qui se produisent au niveau des taches, lorsque la poussée exanthématique est très intense. D’autres consistent en épistaxis assez abondantes qui se manifestent au début, sans reparaître. Mais il en est d’autres dont l’abondance et la répétition, jointes aux symptômes adynamiques, donnent lieu à la forme hémorrhagique de la rougeole. Elle est l'apanage du déclin de l’éruption, alors même qu’il n'y a pas eu d’hémorrhagie initiale, chez les sujets cachectiques, chez ceux dont l’hygiène est défectueuse, chez les convalescents de maladies graves. Les hémorrhagies les plus fréquentes sont celles de la peau, du nez, des reins; celles de l’intestin, de l’estomac, sont plus rares. Les hémorrhagies de la peau ne sont pas les ecchymoses qui se forment au niveau des taches, mais des pétéchies, des suffusions sanguines plus ou moins étendues qui se font jour dans les intervalles. Le sang émane rarement d’une source unique; en même temps que ces lésions cutanées, se produisent presque toujours des épistaxis très copieuses, quelquefois des métrorrhagies survenant en dehors de l’époque des règles, des hématuries, des hemoi i hagies buccales ou intestinales. Nées d’un mauvais état général
qu’elles aggravent encore, l’adynamie les accompagne et les suit. Si la Fièvre avait diminué, elle reprend avec du délire, de la stupeur, etc. ; la mort est d’autant plus à redouter que la perte sanguine s’est montrée plus considérable. Il n’est pas rare de trouver à l’autopsie des ecchymoses sur différents points, sous le péricarde, sur la muqueuse intestinale, dans celle des bassinets. Quand cet état hémophilique affecte des sujets bien constitués, et bien portants antérieurement à la rougeole, il s’y joint assez volontiers avec de l’ataxie. L’hémorrhagie est quelquefois bénigne et prend l’apparence d’un phénomène critique. M. Moynier cite un cas d’épistaxis utérine survenue au moment de la décroissance de l’éruption; elle fut sans gravité.
2° Péricardite. — Reconnue plus souvent à l’autopsie que pendant la vie. Au milieu des complications pulmonaires qui les accompagnent généralement, les symptômes, peu intenses pour l’ordinaire, de rinllammalion péricardique passent presque toujours inaperçus. Quand elle se produit pendant la convalescence, sa marche est souvent insidieuse, sa gravité modérée; en ce cas aussi elle est souvent méconnue. Cependant la persistance de la dyspnée et de la toux, après la cessation des accidents pulmonaires, doivent diriger l’attention de ce côté; on pourra découvrir alors les signes de la péricardite.
3° j Endocardite. — Donnée comme très commune par plusieurs auteurs, elle s’offre assez rarement encore à l’observation pendant la vie. Comme la péricardite, son peu d’intensité et l'existence de symptômes bronchopulmonaires la dissimulent sans doute, chez l’enfant surtout; à telles enseignes que nombre d’observations nous montrent l’endocardite reconnue seulement à l’autopsie. Née probablement au milieu de la période active de la maladie, elle ne s’accuse qu’à une époque plus éloignée. Les palpitations, la dyspnée, les irrégularités du pouls et les signes physiques habituels la trahissent quand ils présentent une intensité suffisante.
4° Hydropisies. — Elles sont aussi rares après la rougeole que fréquentes après la scarlatine. Plusieurs cas ont été mentionnés par MM. Lombard , Gendron , Moynier. Elles sont accompagnées ôu non d’albuminurie.
a. Hydropisie sans albuminurie. — M. Prunac (1) signale deux cas d’anasarque sans albuminurie, et un cas d’ascite, tous trois terminés favorablement, chez des enfants de deux à neuf ans. En éliminant les faits ou l’action de la rougeole n'est pas rigoureusement démontrée, nous en comptons 11 exemples. Nous n’y comprenons pas ceux dont la
(R In Gazette des hôpitaux, 187o.
ROUGEOLE
cause est toute locale ; ainsi l'éruption est quelquefois tellement intense que la lluxion déterminée par elle produit une tuméfaction suivie d’un œdème facial plus ou moins persistant. D’autres fois, des causes préexistantes, telles que l’impétigo des lèvres, de l’oreille, etc., ont pu causer un gonflement œdémateux qui, sous l’influence de la rougeole, gagnait rapidement la face entière. Nous voulons parler uniquement des hydropisies qui se montrent après l’éruption, comme dans la scarlatine, seulement à une époque plus rapprochée, au sixième, au dixième, au vingt et unième jour par exemple. Elles occupent soit un point limité, — face, extrémités inférieures, — soit la totalité du corps, et durent de quelques jours à deux semaines, rarement davantage. L'une d’elles, après avoir occupé les pieds pendant quinze jours, et être restée un mois guérie, reparut en se généralisant. Elles suivent la marche des hydropisies aiguës non albuminuriques (voy. Anasarque, t. II, p. 106), et ne suscitent guère d’accidents sérieux, môme envahissant, exceptionnellement il est vrai, le péritoine et la plèvre. Dans les cas où la causea pu être appréciée, ces hydropisies ont paru relever d’une paralysie vaso-motrice et d’un refroidissement venant saisir les malades pendant ’ la desquamation.
b. llydropisie albuminurique. — L’hydropisie liée à l’albuminurie reconnaît pour cause la néphrite. Celle-ci, comme celle de la scarlatine, est due au refroidissement cutané contracté pendant la période de desquamation. Les urines sont ordinairement rares, sanguinolentes. Cette forme présente toujours une gravité plus grande; les malades succombent aux accidents cérébraux, à la pneumonie, à la pleurésie. Quand la guérison peut être obtenue, la durée est assez longue; elle a pu aller jusqu’à soixante-six jours. Kassowitz (1), de Vienne, signale deux cas d’anasarque consécutive à la rougeole, anasarque accompagnée de néphrite. Chez l’un des deux malades, l’anasarque fut précédée d’un épanchement abondant aux deux genoux.
Parmi tous les faits d’anasarque avec ou sans albuminurie observés par les auteurs à la suite de la rougeole, peu sont probants. Le plus grand nombre, en effet, a trait à des rougeoles ayant eu lieu à une époque éloignée, plusieurs mois souvent avant l’époque où le malade est soumis à une observation rigoureuse. Le diagnostic rougeole n’a été porté que sur le témoignage des parents : il est donc fort suspect. Le malade a-t-il eu véritablement la rougeole? et cela étant exact, n’est-il pas survenu, dans l’intervalle, une scarlatine demeurée méconnue?
(i) fn OEsterr. Jahrb. fur Pædialrilc, 1 8‘i.
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Pareille incertitude dans les cas observés par nous, bien que la rougeole ait été dûment constatée. Et nous restons autorisés à dire que si le mal de Bright peut se montrer dans la convalescence de la rougeole, on est en droit de douter qu’il y ait, entre ces deux maladies, relation de cause à effet, et cela pour la môme raison, soupçon de scarlatine méconnue, la scarlatine étant l’une des maladies qui se mettent le plus facilement dans ce cas.
5° Gangrène. — Les nombreuses complications qui se portent sur le système vasculaire pouvaient faire prévoir la fréquence de la gangrène comme épiphénomène de la rougeole. Elle attaque la bouche, la gorge, la vulve, le poumon, le larynx, le pavillon de l’oreille, la peau ; quelquefois plusieurs organes ensemble. Exceptionnelle en ville, elle est beaucoup plus commune dans les hôpitaux, chez les enfants cachectiques, scrofuleux ou soumis à une mauvaise hygiène antérieure; à l’hospice des Enfants-Trouvés, elle atteint jusqu’à 43 pour 100 (Brouardel); dans les autres hôpitaux, elle arrive à un chiffre moindre, mais considérable encore. Elle affecte souvent les rougeoles compliquées déjà d’un autre état local, ce qui a pu faire dire qu’elle dépend de ces complications plutôt que du virus morbilleux; cette manière de voir tombe d’ellemême, si l’on considère l’excessive rareté de la gangrène à la suite de ces états morbides, quand ils sont primitifs. D’ailleurs, elle n’épargne pas toujours les rougeoles exemptes de toute complication importante.
A l’hospice des Enfants-Trouvés, elle atteint presque aussi souvent les rougeoles simples que les rougeoles déjà compliquées (Oyon); de plus, dans cet établissement, où la rougeole est particulièrement maligne, la # gangrène apparaît de bonne heure, pendant l’éruption, alors que les complications sont récentes encore. Le poison rubéolique agit comme cause prédisposante en diminuant la nutrition générale; une irritation provenant, le plus souvent, de l’intensité du catarrhe, est la cause occasionnelle : aussi voit-on la gangrène rechercher les points enflammés déjà. Il est remarquable qu’elle est devenue plus rare depuis les progrès de l’hygiène et depuis qu’on ne soumet plus les malades à la diète absolue.
Son apparition a lieu du treizième au trentième jour, quelquefois plus tard, quelquefois plus tôt; sur 55 cas observés par nous 7 se montrèrent dans les premiers jours. Son siège le plus commun est la bouche. Beaucoup plus rare à la gorge et au pharynx, elle atteint le poumon primitivement ou à la suite d’une broncho-pneumonie, ou peut-être par le fait d une embolie détachée d’un foyer gangréneux préexistant. A la vulve, elle vient souvent à la suite d’écoulements antérieurs à la maladie
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ou de catarrhes advenus pendant son cours; elle débute à la face interne des petites ou des grandes lèvres, sur lesquelles elle forme des eschares qui comprennent quelquefois le périnée, l’anus, et empiètent sur les fesses. A l’oreille, elle peut dériver d'une carie du rocher consécutive elle-même à une otite; on la voit aussi à la verge, à l’anus, au nez, puis à la peau du ventre, des bras, des fesses.
Indépendamment des symptômes locaux résultant de son siège, la gangrène s’accompagne de phénomènes généraux alarmants : adynamie profonde, cachexie, diarrhée, etc. Si plusieurs organes sont atteints, l’intensité des symptômes généraux est plus grande encore.
En raison des organes importants qu’elle atteint et de l’état général grave qui la précède et l’accompagne, la gangrène a souvent une terminaison funeste : sur 55 cas, nous relevons 17 guérisons et 38 décès. Elle a été 17 fois la seule complication, et a entraîné, dans ces circonstances, 14 fois la mort.
Système lymphatique. — La rougeole exerce rarement son influence sur la circulation lymphatique. On ne cite que peu d’exemples d 'adénites cervicales, sous-maxillaires , axillaires volumineuses, suppurées ou non. Les ganglions mésentériques se tuméfient assez souvent quand les accidents intestinaux sont intenses; mais cette modification échappe le plus souvent pendant la vie, excepté chez les scrofuleux et dans les cas où ces ganglions deviennent tuberculeux et acquièrent un volume considérable. La seule adénite qui soit assez commune est celle des ganglions bronchiques; elle donne lieu parfois à une toux sèche, quinteuse, coqueluchoïde.
Peau et tissu cellulaire. — Indépendamment des suppurations ganglionnaires, on a quelquefois observé, à la suite de la rougeole, des abcès sous-cutanés disséminés en différentes parties du corps et analogues à ceux qui accompagnent la fièvre typhoïde, la variole et la scarlatine. On les rencontre au cuir chevelu, au cou, aux membres; les uns se développent avec une grande rapidité, d’autres lentement. Superficiels le plus souvent, ils se forment quelquefois dans la profondeur des membres ou s’enfoncent dans les interstices musculaires. Ces abcès peuvent être très nombreux et se renouveler sans cesse. Ils accusent une tendance générale à la suppuration, tendance qui n’est pas rare après la rougeole comme après les fièvres précédemment citées. Néanmoins, ils ne sont pas de mauvais augure, à moins que leur siège sur un organe important ne constitue un danger purement local. Il nous souvient d’un malade chez lequel nous ouvrîmes en un jour 23 abcès, le lendemain 15 autres, et trois jours après 10 autres encore; après quoi, il guérit rapidement.
Quelquefois une poussée plus ou moins abondante de furoncles fait suite à l’exanthème.
Appareil urinaire. — Albuminurie. — Quelques auteurs ont signalé la présence de l’albumine dans les urines. C’est ordinairement au début de l’éruption, chez les adultes surtout, que se présente cette particularité (Parkes, Brown, Gubler). Cette albuminurie est fugace; elle résulte d'une fluxion passagère sur les reins; elle ne se complique généralement pas. Il n’en va pas de même de l’albuminurie qui concorde avec le décours de la maladie; elle est le résultat d’une néphrite et donne lieu à de l’anasarque et à diverses complications viscérales. Nous faisons à son sujet les mêmes réserves que nous faisions pour l’anasarque albuminurique consécutive à la rougeole.
Ranoë et J. Frank ont considéré comme une des complications de la rougeole un état pathologique décrit par Willan sous le nom d ’ischuria renalis et que Rayer regarde comme l’expression symptomatique d’une néphrite. Cet état était caractérisé par une anurie presque complète survenant pendant la convalescence, avec fièvre, anxiété, agitation sans délire ni convulsions, douleur dans le ventre qui est rétracté sans que la vessie fasse aucune saillie pouvant faire croire à une rétention d’urine; la respiration était normale. Cette situation se continua pendant une huitaine de jours, le malade rendant deux cuillerées à soupe d’urine dans les vingt-quatre heures, ou restant de dix-huit à vingt-quatre heures sans uriner, puis la miction se rétablit peu à peu et les choses rentrèrent dans l’ordre. L’urine émise pendant toute cette période était trouble, sédimenteuse, mais jamais albumineuse. Rilliet a observé en 1847, à Genève, un cas de ce genre. Ces phénomènes, fort rares d’ailleurs, ont une ressemblance assez accusée avec certains cas d'anurie d’origine hystérique, et semblent dépendre beaucoup plus d’une perturbation du système nerveux que d’une néphrite; mais il est vrai de dire qu’aucun autre trouble nerveux important n’a été observé concurremment, dans le cas de Rilliet en particulier. En tout état de cause, il serait utile de posséder des faits nombreux pour motiver un jugement.
Système nerveux. — 1° Convulsions. — En dehors de la forme ataxoadynamique et des prodromes, il se produit quelquefois des convulsions au déclin de la maladie. Ces accidents sont causés souvent par l'invasion d’une autre complication, la broncho-pneumonie principalement; précédés, suivis ou entremêlés de stupeur, de coma, ils durent de quelques minutes à plusieurs jours et enlèvent souvent le malade. L’impression brusque du froid pendant l’éruption et la rétrocession de l’exanthème qui en est la suite ont provoqué des convulsions trop
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souvent terminées parla mort; Brachet en a cité des exemples remarquables. L’état convulsif peut se borner à de la contracture.
2° Rachialgie. — D'autres accidents nerveux moins importants ont été signalés encore. Nous avons observé, sur une lille de sept ans, un cas de rachialgie violente augmentant par la pression sur les apophyses épineuses des dernières vertèbres dorsales et des premières lombaires, avec rétraction des jambes et fièvre intense, mais sans céphalalgie, ni vomissements, ni constipation; après une durée de huit jours, ces phénomènes disparurent en laissant un peu de faiblesse des jambes, pendant quelque temps. Chez une fille de six ans, une rachialgie précédée, la veille, d’hyperesthésie cutanée, accompagnée de délire, survint au vingt-cinquième jour d’une rougeole, entre deux pneumonies; ces phénomènes nerveux durèrent cinq à six jours en tout. Cette fluxion sur la moelle n’est-elle pas un peu tardive pour ressortir à la rougeole?
3° Névralgies. — Nous avons rencontré aussi quelques cas de névralgies intercostales et autres se produisant par accès.
4° Paralysies. — Depuis que Gubler a attiré l’attention sur les paralysies consécutives aux maladies aiguës, surtout aux maladies infectieuses, quelques exemples de paralysies consécutives à la rougeole ont été publiés. M. J. Bergeron (1) a observé dans un cas de rougeole grave suivie de gangrène de l’oreille, une paralysie graduelle des membres, de la dysphagie et du nasonnement; une pneumonie intercurrente enleva le malade. M. Larivière, de Cambrai (2), mentionne un fait de paraplégie survenue le dixième jour de l’éruption. Un cas intéressant a été rapporté par Sctœppers (3). Au quatrième jour d’une rougeole bénigne, mais anomale, sans prodromes, une fille de huit ans fut prise tout à coup de coma accompagné de constipation. Au bout de trois jours, l’intelligence revint, mais la phonation était impossible; l’enfant ne pouvait s’exprimer que par signes; les mouvements simples se faisaient normalement; mais les mouvements composés : marche, action de porter un verre cà la bouche, étaient désordonnés, choréiformes; impossible de se tenir debout. La miction et la défécation étaient normales. L’état de la déglutition ne lut pas noté. La sensibilité générale était conservée. La malade avait perdu la mémoire; elle avait oublié tout ce qu’elle avait appris, mais elle récupéra promptement cette faculté; avant la lin de l’année, elle avait repris possession de ses connaissances antérieures. Au bout de quinze jours, la parole revint, mais lentement, sourde, nasonnée, courte; les con-
(1) In Gazette des hôpitaux, 18G8.
(2) In Gazette des hôpitaux , 1869.
(3) In Berlin. Klin. Wochenschv., 1872.
sonnes furent prononcées les premières. L’enfant commença par se tenir debout, le dos appuyé contre une table, même les yeux fermés. La possibilité de marcher revint ensuite, d’abord à l’aide de cannes, puis sans secours, mais mal assurée et semblable à celle des ataxiques; la malade se servait de ses bras comme d’un balancier pour se tenir en équilibre. L’auteur affirme qu’il n’y eut pas de diphlhérie; cependant la gorge ne fut pas examinée avant l’apparition des accidents paralytiques. Faut-il, comme lui, voir dans ce fait la production d’une hydrocéphalie aiguë? Faut-il en faire une paralysie diphthérique? C’est ce que l’absence de renseignements positifs rend difficile. En tout cas le fait est unique et précieux à enregistrer. M. Lardier relate (1) un cas de rétention d’urine survenant à deux reprises, à la suite d’une rougeole hémorrhagique.
Burlow (2) parle d’un cas de myélite diffuse avec paraplégie, paralysie de la vessie et du rectum, abolition des réflexes patellaires, puis. paralysie des membres supérieurs, difficulté de la parole, douleur épigastrique et rétro-sternale, déviation de la langue, et finalement troubles asphyxiques et mort. L’autopsie fit voir les lésions de la myélite diffuse sans participation des racines nerveuses; ces lésions s’étendaient jusqu’au bulbe où elles avaient désorganisé les noyaux d’origine de l’hypoglosse et du pneumo-gastrique. Dans un fait mis en lumière par J. Ferry (3), il s’agit d’une parésie des membres inférieurs avec paralysie rectale et vésicale, conservation des réflexes, de la sensibilité et de la contractilité électrique. M. Sanné a observé, chez une fille de dix ans, des troubles analogues à ceux du dernier malade.
Nous en avons rassemblé 8 cas indemnes de tout soupçon diphthérique et portant sur le voile du palais, le pharynx, la langue, les muscles du cou; il y eut même un cas d’hémiplégie. Plutôt parésies que paralysies, elles parurent, dans 4 cas, aux premiers jours de la maladie, et, dans les 4 autres, trois semaines après. Elles guérirent toutes après une durée de trois à vingt jours.
o° Contracture. — Nous mentionnerons encore plusieurs cas de contracture aiguë des extrémités, avec gonflement et chaleur, et survenus, les uns pendant les prodromes, les autres pendant la convalescence.
Appareil de la vision. — La conjonctivite de la rougeole est souvent tenace; même dans les cas simples, on trouve pendant des mois, les paupières gonflées, larmoyantes, ou sécrétant un muco-pus qui en agglutine les bords; la photophobie persiste. Fréquemment aussi la
(1) In Union médicale , 1875, n° 30.
<2) In British med. journ., 1886.
{3) Union médicale, 1886, n° 128.
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conjonctive devient granuleuse; il se forme du cliémosis, des kératites ulcéreuses à répétition et d’autres lésions que la rougeole exaspère chez les scrofuleux, si elles existaient déjà, ou qu’elle fait naître quand elles étaient encore à l’état latent. Ges ulcérations peuvent se terminer par la perforation. On a vu aussi la conjonctivite de la rougeole se transformer en une ophthalmie purulente qui amenait rapidement la perte de l’œil. Bezold (1), de Munich, rapporte un fait de ramollissement de la cornée survenu six semaines après le début d’une rougeole bénigne. Celte lésion, qui atteignait les deux organes, était accompagnée d’une encéphalite interstitielle (Virchow); elle serait la conséquence d’un trouble général de la nutrition. Il y aurait corrélation entre la fonte de la cornée et l’encéphalite; toutes deux se rencontreraient à la suite des affections générales graves. Au dire de M. Galezowski (2), une ophthalmie ayant pour symptôme principal des phlyctènes plus ou moins nombreuses du côté de la cornée et du limbe kérato-conjonctival, apparaît vers le déclin de la période éruptive. Quelquefois, cette conjonctivite phlycténulaire devancerait de quinze à vingt jours l’arrivée des prodromes; elle pourrait môme constituer l’unique symptôme local de certaines rougeoles frustes, atteignant, en temps d’épidémie, des individus une première fois déjà visités par la rougeole.
Appareil de l’ouïe. — Dans les cas simples, la manifestation otique de la rougeole se borne à quelques bourdonnements d’oreille accompagnés d’une certaine diminution de l’ouïe; puis, la fluxion cesse, et la fonction redevient normale. Souvent ce mouvement de recul ne s’opère pas; au contraire, l’affection locale progresse et occasionne des désordres considérables : suppuration de la caisse, destruction des osselets, perforation du tympan, carie du rocher, otorrhée fétide, etc. A défaut de ces accidents, la simple persistance du catarrhe de la trompe suffit à entretenir la surdité, alors que les parties externes ou moyennes de l’oreille sont restées saines. Beaucoup de surdités ne reconnaissent pas d’autre cause : mais celle-ci est souvent méconnue. L’otite n’est pas grave seulement par ses suites, mais par ses effets immédiats. Débutant du troisième au huitième jour de l’éruption, elle s’accompagne d’une douleur plus ou moins vive, trahie quelquefois par de simples malaises, plus souvent par des cris, de l’agitation, du délire, voire môme par des convulsions. Gomme elle ne se décèle par aucun signe extérieur, et que les très jeunes enfants n’indiquent pas les points où ils souffrent, on
(1) In Berlin. Klin. Wochenschr., 1874.
(2) In Revue des maladies de l'enfance, 1888, p. 70.
peut, faute d’être averti, ne pas saisir la signification de ces symptômes; il faut donc, comme toujours, quand un enfant crie sans cause apparente, examiner ses gencives, ses oreilles ou sa gorge. La chose est d’autant plus utile, dans l’occurrence, que les accidents nerveux peuvent être portés au point de simuler la méningite; cette difficulté de diagnostic n’est pas rare; une simple inspection la fait éviter.
L’otite peut se limiter au conduit auditif externe; dans ce cas, la rougeur du pavillon, la tuméfaction du conduit, mettent immédiatement sur la voie du diagnostic; les symptômes généraux sont les mômes, mais moins intenses; la suppuration les fait cesser rapidement; l’écoulement persiste sans altérer le tympan, à moins que, les soins appropriés étant négligés, la membrane ne se macère dans le pus et ne s’ulcère de dehors en dedans.
Organes génitaux. — Vulvile. Leucorrhée. — Elles ne sont pas très rares pendant la rougeole, principalement chez les sujets strumeux. L'inflammation catarrhale qui les cause se transforme facilement en gangrène.
Maladies générales. — 1° Diphthérie. — Cette maladie s’attache volontiers à un certain nombre d’états morbides qui obligent le malade à séjourner dans des milieux où il est exposé à la contagion, et qui semblent prédisposer l’économie d’une manière toute spéciale à recevoir le germe morbide. La rougeole est dans ce cas; elle se complique de diphthérie une fois sur dix environ chez les malades soignés à l’hôpital, fort rarement en ville. La diphthérie consécutive à la rougeole est particulièrement infectieuse. Néanmoins, elle reste lidèle à la loi qui régit la diphthérie secondaire : ses localisations se calquent sur celles de la rougeole. De même que le catarrhe rubéolique se distingue par son affinité pour les voies respiratoires, de même la diphthérie morbilleuse recherche de préférence le larynx, la trachée, les bronches, les fosses nasales. Le larynx est le siège attitré; de là, la diphthérie remonte dans la gorge en même temps qu’elle descend dans la trachée et dans les bronches. Les fausses membranes peuvent se montrer en premier lieu sur les amygdales et suivre leur marche vers les fosses nasales et le larynx. Les paupières, l’oreille, les gencives, les ulcérations cutanées, les organes génitaux, sont fréquemment atteints. Souvent il existe sur le même malade plusieurs localisations, non seulement en des points pouvant être pris successivement, par contiguïté, mais dans les parties les plus éloignées les unes des autres. Quelquefois l’infection dipht hôrique borne ses manifestations à une plaque greffée sur la peau, sur une paupière, sur les narines, sur les lèvres, sur la vulve, mais, dans la grande majorité des cas, quatre-vingt-huit fois
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sur quatre-vingt-seize, les voies respiratoires ont été le lieu d’élection. La diphtliérie est pour la rougeole une fâcheuse complication; la généralisation des fausses membranes, le croup et la bronchite pseudomembraneuse en particulier, les phénomènes infectieux, amènent la terminaison fatale dans l'énorme proportion de 82 pour 100, tandis que la diphthérie consécutive à la scarlatine ne donne que 51 pour 100de décès.
2° Scarlatine. — Dans certaines épidémies où régnent de concert la rougeole et la scarlatine, on peut voir ces deux exanthèmes éclore simultanément ou ii faible distance l’un de l’autre, chez le même individu. Quand la scarlatine arrive après l’extinction de la rougeole, les deux maladies suivent leur cours à cela près que la scarlatine est souvent irrégulière. Mais quand elle paraît en même temps que la rougeole ou pendant les deux ou trois premiers jours de cette pyrexie, les deux maladies se mêlent dans des proportions variables : tantôt elles suivent leur cours, comme indépendantes l’une de l’autre; tantôt l’une l’emporte sur l’autre; tantôt enfin elles sont modifiées toutes deux. La rougeole alors est plus souvent irrégulière que la scarlatine. D’autre part, quand l’exanthème de l’une prédomine, il arrive souvent que les manifestations internes de l’autre prennent le dessus; ainsi, quand l’exanthème scarlatineux est plus intense, la broncho-pneumonie est commune et grave ; quand c’est l’exanthème morbilleux, l’angine est plus sévère, et la bronchite peut manquer. Le mélange des deux fièvres s’opère sans règles précises; rien ne peut faire prévoir l’avantage que l’une prendra sur l’autre. Quelques exemples rendront compte de la manière dont se combinent les prodromes, les symptômes et jusqu’aux suites.
Dans les prodromes on voit coexister l’angine et le larmoiement, la toux férine et le catarrhe pulmonaire; l’angine seule et la bronchite seule; l’angine et une langue normale; la chaleur et la langue scarlatineuses avec la bronchite et la diarrhée; la chaleur et la sécheresse de la scarlatine avec la langue naturelle, la toux rauque, la conjonctivite,, le coryza et la bronchite.
Les deux exanthèmes s’isolent en différents endroits et se confondent ailleurs. Voici quelques exemples de ces dispositions : 1° la rougeole se limite au ventre, la scarlatine aux cuisses; 2° la rougeole règne seule sur les jambes, pendant que sur les cuisses, le tronc et les bras, les deux éruptions sont mêlées ; d’un fond framboisé et pointillé se détachent des macules violacées; la langue est normale; 3° des papules ecchymotiques existent avec de la bronchite, de la diarrhée et de l’otite; l’éruption scarlatineuse s’étale sur le cou, les membres et le tronc, peu-
dant que la rougeole s’installe sur la face el les avant-bras; 4° l’éruption est rubéolique sur la face et les membres, scarlatineuse sur le tronc; la langue est naturelle, la toux rauque; il y a de la conjonctivite, du coryza, de la bronchite; 5° l’éruption est scarlatineuse, sur les aines, les cuisses, la langue, la gorge, le dos; elle est rubéolique sur la face et le cou; en même temps, survient de la diphthérie de la gorge, une adénite suppurée, de la gangrène de la joue et des parois de l’abcès; la desquamation est lamelleuse; 6° les deux éruptions se confondent sur tout le corps, excepté sur la langue; il y a de la broncho-pneumonie, puis de la diphthérie généralisée; 7° l’éruption rubéolique s’épanouit seule sur la face, la poitrine, les bras, les cuisses, les bronches, le nez, la conjonctive; la scarlatine, de moindre intensité, recouvre les parties du corps laissées libres, puis la langue et la gorge.
Les combinaisons peuvent varier encore, mais elles montrent toujours l’élément cutané prédominant dans l’une des deux pyrexies, pendant que l’élément muqueux est prépondérant dans l’autre.
Quant la scarlatine suit la rougeole de trois à quatre jours, ces rapports se relâchent et d’autant plus que l’intervalle est plus long.
Cette alliance des deux fièvres éruptives a paru, aux yeux de quelques auteurs, en Allemagne notamment, mériter d’être élevée au rang d’espèce morbide; on lui a donné le nom de rubéole , de Rotheln. En examinant les descriptions que produisent les sectateurs de cette opinion, on cherche en vain les caractères distinctifs sur lesquels ils se sont fondés; les exemples qu’ils produisent sont toujours différents et visent tantôt une rougeole anomale, tantôt une scarlatine irrégulière, présentant l’exanthème de la rougeole et l’énan thème de la scarlatine et réciproquement, ou bien un mélange à proportions variables des manifestations cutanées et muqueuses. En présence de cet aspect protéiforme, qui exclut tout type défini, il est bien difficile d’admettre l’existence d’une maladie distincte, sui generis ; tout porte, au contraire, à trouver la cause de ces états disparates dans le mélange des éruptions. Autrement, la coïncidence de la rougeole et de la variole ne réclamerait-elle pas aussi un nom particulier?
3° Variole. — La rougeole et la variole qui se compliquent deviennent anomales l’une et l’autre. Les deux maladies restent néanmoins assez distinctes; les taches de la rougeole se reconnaissent facilement entre les aréoles des pustules ; il est rare cependant que cette distinction puisse être faite à la face, en raison de la confluence habituelle qu’y prennent ces deux maladies, à moins que la variole ne soil modifiée et discrète. On voit alors entre les papulo-vésicules ou entre les pus-
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Iules de la variole, des lâches irrégulières, morcelées, saillantes, d’un rouge vif, disparaissant par la pression; puis ces taches s’éteignent comme celles de la rougeole, souvent même plus rapidement, laissant l’exanthème variolique suivre séparément ses phases. Les phénomènes généraux subissent aussi des variations : la bronchite et la bronchopneumonie ne sont pas rares. L’état fébrile est modifié pareillement. Si, par exemple, la rougeole survient pendant la variole, avant la fièvre de suppuration, la défervescence, qui d’ordinaire précède ce moment, fait défaut, remplacée qu’elle est par la fièvre d’invasion de la rougeole.
La rougeole arrive-t-elle pendant la période de desquamation de la variole, la fièvre augmente ou reparaît au moment où elle décroissait déjà, ou même après avoir disparu. Cette complication est souvent grave. Un point important, en cas de coexistence de la rougeole et de la variole, c’est de ne pas confondre la rougeole avec le rasli variolique morbiliforme. La difficulté n’existe du reste que en cas de rash généralisé ; celui qui se limite au bas-ventre, aux cuisses, ou autres lieux, ne saurait inspirer de doute. Quant au rash généralisé, il a les prodromes de la variole, non ceux de la rougeole, prodromes partant beaucoup plus courts que dans cette dernière, et caractérisés surtout par les vomissements, la courbature, la rachialgie et la constipation. La courbe thermique donne des renseignements précieux. Tandis que la fièvre d’invasion de la rougeole monte graduellement, en conservant, le matin, des rémissions très accusées ou même parfois des apyrexics complètes, jusqu’à son summum qui coïncide avec l’éruption et se continue avec elle pendant deux ou trois jours, celle de la variole n’admet que des rémissions insensibles, arrive rapidement à son faîte et tombe quand vient l’éruption, soit brusquement, soit graduellement, pour ne se relever qu'avec la suppuration. L’éruption du rash ne commence pas forcément au visage comme celle de la rougeole, et si elle se comporte ainsi, elle parait en même temps sur d’autres points; le visage peut même en être exempt. Dans le rash partiel, les régions qu’il a visitées sont épargnées par les pustules.
4" Érysipèle. — L’érysipèle de la face se fait jour quelquefois, à la suite du coryza ou de l’otite de la rougeole; il adopte, comme l’a fait remarquer Lasègue (1), une physionomie spéciale; il marche lentement, tantôt s immobilisant, tantôt s’avançant à peu de distance par poussées irrégulières sujettes à déterminer des suppurations rapides, de l’œdème
(I) In Traité des angines, p. 47.
dur, et des soulèvements épidermiques laissant à leur suite des ulcérations paresseuses à se cicatriser. Quand il coïncide avec le plein de l’éruplion, les taches morbilleuses se confondent avec lui, mais elles procèdent régulièrement sur le reste du corps.
5° Coqueluche (voy. Coqueluche).
6° Oreillons. — Ils suivent quelquefois la rougeole ou se greffent sur elle. Chapel, de Saint-Malo, qui a observé un certain nombre de ces coïncidences, n’a jamais remarqué qu’elles fussent fâcheuses. Les oreillons consécutifs à la rougeole se terminaient habituellement par résolution, sans métastase. Ceux qui se déclaraient au cours de la maladie semblaient plus douloureux et causer une agitation plus grande.
7° Tuberculose. — Depuis Hoffmann, la fréquence de la tuberculose à la suite de la rougeole a été signalée par de nombreux auteurs, parmi lesquels il faut citer Kortum, Fleisch, J. Frank, Guersant, Rayer et nous-mêmes. Tous ceux qui ont observé dans les hôpitaux d’enfants savent combien est juste cette remarque. Non seulement les tuberculoses acquises s’aggravent du fait de la rougeole, mais les sujets les mieux portants apparemment deviennent tuberculeux assez fréquemment encore. L’anatomie pathologique rend évidente la vérité de ces deux propositions. D’une part, en effet, on trouve à l’autopsie de sujets morts à quelque distance de la rougeole, au milieu de tubercules anciens et de productions caséeuses, des granulations toutes récentes; d’autre part ces mêmes granulations se rencontrent seules en pareilles circonstances. Il est indifférent que la rougeole ait été grave ou bénigne, normale ou anomale; les seules prédispositions qui paraissent effectives sont la mauvaise hygiène et des conditions constitutionnelles spéciales dont la scrofule; la tuberculose suite de rougeole est, sans contredit, infiniment plus commune dans la population qui fréquente les hôpitaux., surtout celui de la rue d’Enfer, que dans les classes aisées. Elle affecte la marche aiguë ou la marche chronique.
Dans la forme aiguë, il n’y a pas de sédation, même momentanée, dans les symptômes de la rougeole; la fièvre persiste avec des exacerbations vespérales et prend le caractère typhoïde; la toux continue; les signes physiques apparaissent, et au bout de quarante à cinquante jours, quelquefois d’une quinzaine seulement, on trouve à l’autopsie une tuberculose miliaire occupant non seulement les poumons, mais les ganglions
bronchiques, le péritoine, la plèvre, les principaux viscères, quelquefois les méninges.
Dans la forme chronique, la marche de la maladie est insidieuse, lente. Le catarrhe pulmonaire et la toux ont diminué; cependant la toux se
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fait entendre encore. La fièvre tombe tout à fait ou diminue seulement, pour revenir au bout d’un temps variable, faible d’abord et avec des exacerbations vespérales; le malade, qui avait repris de l’embonpoint, maigrit; des sueurs nocturnes se produisent et avec elles tous les symptômes locaux et généraux de la phthisie. La mort a lieu au bout de plusieurs mois ou d’un an. De même que dans les cas précédents, la tuberculose est rarement limitée au poumon; les granulations tuberculeuses ne sont pas seules, il est vrai; on trouve des tubercules à toutes les périodes de leur évolution.
Le système lymphatique est constamment envahi dans une proportion plus ou moins large; les ganglions bronchiques sont presque toujours altérés; il en va de même, quoique moins souvent, des ganglions mésentériques, parfois aussi de ceux du cou.
Parmi les manifestations tuberculeuses qui accompagnent ou suivent la rougeole, il faut noter la méningite tuberculeuse qui, peut-être, figurerait mieux parmi les suites que parmi les complications. Ce n’est pas, en effet, un accident immédiat, mais un accident tardif, venant au bout d’un mois ou deux, quelquefois plus.
Il est malaisé d’exprimer avec précision la fréquence de la tuberculose post-rubéolique. Et de fait, il n’est pas toujours loisible d’affirmer qu’un enfant prenant la rougeole dans un état de santé irréprochable, à ce qu’il semble, n’est pas déjà tuberculeux, à telles enseignes que c’est souvent l’autopsie pratiquée après une courte maladie de nature quelconque qui fait voir des tubercules occultes jusque-là. D’autre part, beaucoup de rubéoleux ont quitté l’hôpital censés guéris qui, plus tard, ont pu devenir tuberculeux, attendu que nous ignorons la durée de l’incubation dans la tuberculose morbilleuse. Ce temps est, à coup sûr, très variable, car, si chez beaucoup d’enfants, le travail tuberculeux commence immédiatement après la fièvre éruptive ou dans le délai d’une ou deux semaines, il peut débuter beaucoup plus tard, et ce terme extrême nous échappe jusqu’à présent. Un enfant, par exemple, s’est bien remis de la rougeole, il garde pendant six mois, un an et plus, tous les dehors de la santé, et devient alors tuberculeux; en doit-on accuser la rougeole? Cette évolution se fit en six mois sous nos yeux et nous laissa dans la plus grande incertitude quant à la part attribuable à la rougeole. Il nous semble donc fort délicat de dire expressément dans quelle proportion la rougeole est suivie de tuberculose, et nous n’oserions la fixer à 1 sur 19 comme sembleraient uou y inviter nos relevés personnels, et encore moins à 1 sur 11, chiffre antérieurement fourni par plusieurs auteurs.
Cela posé, si I on est curieux de définir les relations qui unissent la
tuberculose à la rougeole, il est vraisemblable, étant données les idées régnantes sur la nature parasitaire de la tuberculose, que le rôle de la rougeole consiste à préparer le terrain, à le rendre propre à la culture du bacille tuberculeux, et que c’est la durée de celle préparation qui varie selon les cas (voy. Tuberculose, l. III).
8° Fièvre intermittente. — La rougeole terminée, et lorsque l’on croit l’enfant prêt à entrer en convalescence, il survient un accès de fièvre qui fait craindre le début d’une complication aiguë. Puis le lendemain ou le surlendemain, un nouvel accès a lieu, et une sorte de fièvre quotidienne ou tierce s’établit, qui, d’ailleurs, est facilement coupée par le sulfate de quinine. Les malades en question avaient-ils été antérieurement atteints de fièvre palustre? Rien ne nous l’a prouvé; mais ce que nous savons pertinemment, c’est que des enfants atteints de fièvre intermittente avérée avant la rougeole, n’en ont pas vu les accès se réveiller sous l’influence de la fièvre éruptive. Parfois les accès ont présenté les trois stades classiques, et dans 1 cas sur 12 observés par nous, ils eurent une violence qui les fit qualifier de pernicieux. Dans ce même cas, la quinine eut quelque peine à maîtriser la fièvre qui dura quelque vingt jours; le dépérissement fut extrême; après avoir cru à une fièvre pernicieuse, nous pensâmes à une tuberculose suraiguë, mais la guérison se fit complète, et d’ailleurs aucun organe ne fut apparemment atteint au cours de cette fièvre dont les rapports avec la rougeole nous paraissent bien obscurs.
Chez un autre enfant, ces rapports furent plus visibles. La fièvre de la rougeole, continue d’abord, devint rémittente, puis intermittente; elle dura quinze jours et fut guérie par le sulfate de quinine.
Complications diverses. — Pemphigus. — Cette dermatose se montre habituellement, mais non toujours, dans les formes graves de la rougeole, à une époque assez avancée de la maladie et, dans ce cas, le pemphigus est semblable à celui des autres maladies générales: plusieurs, chez nos malades, devinrent gangréneux. Une fois sur 11 il a été presque contemporain de l’éruption ; la rougeole avait été légère, mais l’éruption s’était montrée intense, boutonneuse, avec un peu de bouffissure à la face, toutefois elle n’était pas acuminée, encore moins vésiculeuse, et, conséquemment, les bulles ne pouvaient être considérées comme des agglomérations de vésicules.
Pour être complets, nous mentionnerons quelques complications qui se sont offertes exceptionnellement à noire observation. Ce sont le diabète sucré dont un cas mortel est mentionnée par Umé (1) chez une fille
(1) In Arc h. méd. h elf/es , 1882.
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de quatorze ans, dès la période éruptive, le purpura , V urticaire, V érythème noueux, la miliaire, ['érysipèle, le furoncle, les oreillons, Victèw, etc.
SUITES
L’énumération des nombreuses complications de la rougeole fait pressentir l’importance des suites de cette maladie. Ces phénomènes morbides, en effet, quand ils n’entraînent pas la mort par la violence de leur état aigu, ont une certaine tendance à se perpétuer; c’est ainsi que les catarrhes du poumon, de la conjonctive, des amygdales, de l’intestin, de l’oreille peuvent persister pendant un temps fort long et passer assez facilement à l’état chronique. D’autres complications occasionnent, pendant leur stade aigu, des délabrements assez graves pour laisser des traces indélébiles : cécité, surdité, cicatrices vicieuses laissées par la gangrène. La rougeole ne limite pas son action, comme la scarlatine et la variole, à la période éruptive; elle imprime souvent encore à l’économie une modification durable. Indépendamment de la tuberculose dont il vient d’être question, la rougeole laisse une sorte de cachexie, cachexie ulcéreuse, dont l’analogie est grande avec celle de la coqueluche et de la scrofule, et qui se traduit par des kératites ulcéreuses, des conjonctivites granuleuses répétées, de la diarrhée, des bronchites chroniques, de l’amaigrissement, et de la disposition aux affections articulaires chroniques, aux lésions osseuses, aux suppurations tardives. Chez les sujets scrofuleux, l’influence en est plus marquée encore; la rougeole donne un coup de fouet aux manifestations de la diathèse dont la marche était restée lente. Mais la scrofule n’est pas nécessaire pour que la rougeole agisse d’une manière aussi durable. Nélalon faisait remonter à cette pyrexie des lésions survenant un an ou deux après son apparition, lors même que la santé avait été parfaite dans l’intervalle. Les reliquats de la rougeole sont d’ailleurs mal connus encore; ils ne seront mis en lumière que par l’étude prolongée des malades après la période éruptive ; le chirurgien, plus que le médecin, est appelé à observer ces manifestations éloignées.
RÉCIDIVES
Longtemps niée, la faculté de récidiver est commune à la rougeole et aux autres fièvres éruptives. Les deux invasions se font souvent à époques éloignées : un an, deux ans et plus. Mais il est des cas où la
seconde rougeole apparaît beaucoup plus tôt. Nous en avons vu se produire dans les délais suivants : douze, seize, vingt-deux, vingt-trois jours, un mois, cinq semaines, sept semaines, deux mois, un an. Nous avons des exemples de rougeole ayant affecté trois fois le môme sujet. Prenons garde toutefois que les faits de ce genre, connus seulement en vertu de renseignements plus ou moins authentiques, sont souvent suspects; on peut toujours craindre que des roséoles ou autres éruptions rubéoliformes n’aient été confondues avec la rougeole. Toujours est-il que les récidives sont plus fréquentes à mesure que Page avance, l’immunité conférée par une première atteinte semblant s’affaiblir avec le temps. Dans une épidémie qui a sévi à Chevilly (Seine-et-Oise) en 1874, M. Gassot { Gazette des hôpitaux, 1874, p. 986) constate qu’à l’âge de 2 à 10 ans il y eut 240 cas dont 7 récidives; de 10 à 20 ans, 60 cas dont 6 récidives; 9 cas sur des adultes, dont 7 récidives; 1 cas de récidive sur un vieillard.
DIAGNOSTIC
Les prodromes de la rougeole suffisent souvent à la faire reconnaître ; mais d’autres maladies présentent elles-mêmes, à leur début, des symptômes analogues; il y a donc lieu de poser le diagnostic dès que s’établit la période d’invasion. D’autre part, le malade peut n’être soumis à l’observation qu’après le début de l’éruption; la forme de .l’exanthème est alors d’une grande importance pour l’assiette du diagnostic. Nous examinerons donc les éléments dont on dispose dans chacune de ces périodes.
Période d’invasion. — Le larmoiement, le coryza, la toux apparaissant avec de la fièvre, permettent toujours de prévoir l’invasion de la rougeole. Certains états morbides ont néanmoins, au début, une telle ressemblance avec cette pyrexie, que l’erreur est possible, et même ne peut, être évitée qu’en suspendant le diagnostic. Telle est notamment la grippe ou fièvre catarrhale. Il est presque impossible de la distinguer de la rougeole; la fièvre existe; le catarrhe est le même. Les circonstances dans lesquelles naît la maladie ont alors une grande valeur. Néanmoins, l’existence d’une épidémie de rougeole ou de grippe, le contact, d’une personne atteinte de l’une ou de l’autre maladie, ne sont pas toujours des arguments décisifs, car ces deux épidémies régnent souvent en même temps. Le fait que le malade a eu déjà la rougeole peu de temps auparavant milite contre l’imminence de cette maladie. L’apparition de vomissements au début déposerait, en faveur de la rougeole. Le thermomètre rend aussi des services : la courbe thermique de la rougeole
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monte lentement et n’atteint son maximum qu’après l’éruption; à moins de rougeole anomale, la température de 40° ne se constate pas avant l’éruption; de plus, il y a des rémissions matinales assez accentuées, surtout le second jour, puis apyrexie presque complète le troisième. La fièvre catarrhale olïre le type rémittent bien net; assez élevée le soir, elle est à peu près nulle le matin. Il ne faudrait pas cependant attacher trop d’importance à l’heure matinale des rémissions; celles-ci ont lieu quelquefois le soir, dans la rougeole comme dans la grippe. L’explosion d’un accès de faux croup ne facilitera pas le diagnostic; on sait, en effet, que ces accès sont communs dans le cours de la fièvre catarrhale; il est bon néanmoins de savoir que, en cas de rougeole, l’éruption se montre souvent le lendemain de l’accès.
Quand le début est marqué par des épistaxis, de la céphalalgie, des vomissements, de la diarrhée, on pourrait croire le malade en danger de fièvre typhoïde. Cependant, cette maladie se distingue par une allure plus lente : le catarrhe oculo-nasal fait défaut; la toux n’est pas rauque; le ventre devient douloureux dans la fosse iliaque droite; les vomissements sont beaucoup plus communs que dans la rougeole; la céphalalgie est plus continue. La fièvre ne procède pas de la môme manière ; moins élevée tout d’abord que dans la rougeole, elle monte régulièrement; chaque soir elle augmente d’un demi-degré environ, redescend un peu le matin, augmente encore le soir, de façon à osciller autour de 39° ou de 40° vers le quatrième jour ; sa courbe figure assez exactement les marches d’un escalier. Rien de semblable dans la rougeole, où le maximum n’est acquis qu’après l’éruption; la rémission du troisième jour manque également dans la fièvre typhoïde.
L’intensité de la céphalalgie, des vomissements, et la constipation qui existe au début de certaines rougeoles, pourraient faire craindre une méningite ; les phénomènes catarrhaux, toujours absents dans cette dernière, ne permettront pas de s’arrêter à cette idée.
Les considérations qui précèdent servent à distinguer de la rougeole toute autre maladie qu’une fièvre éruptive. Il ne reste plus qu’à opter entre la rougeole, la scarlatine et la variole.
La scarlatine se reconnaît aisément aux seuls caractères de la fièvre, qui prend, dès le premier jour, une intensité excessive. La fréquence du pouls, la sécheresse brûlante de la peau, la température marquant de prime abord 40° et plus, et s’y maintenant sans rémissions, au moins jusqu’à l’éruption de manière que le tracé représente un plateau élevé, sont des signes précieux et presque suffisants. Us sont mieux accusés encore par 1 angine, par la rougeur générale du palais, des amygdales et
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du pharynx, par l’état de la langue, par l’adénite, par l’absence de fluxion ocnlo-nasale. L’inspection de la gorge donne aussi des résultats importants. Dans la rougeole, la muqueuse, au palais spécialement, se couvre d’un pointillé rouge, irrégulier, saillant, dont les taches sont analogues à celles qui paraîtront sur la peau. Dans la scarlatine, la teinte rouge est uniforme; d’ailleurs, la prompte apparition de l’éruption ne laisse pas longtemps prise au doute.
La variole a1 pour elle le défaut de vaccination ou un intervalle de plusieurs années écoulé depuis cette opération, le frisson intense parfois aussi fort et aussi long que celui de la pneumonie, les douleurs lombaires, les vomissements répétés. La fièvre débute avec violence comme dans la scarlatine, mais moins brusquement; le maximum n’est atteint que le second ou le troisième jour. En présence de tels symptômes, il faut se garder de prendre pour la rougeole, non seulement l’éruption variolique, mais les éruptions précoces ou rash qui revêtent quelquefois la forme morbilleuse et apparaissent dans le cours du second jour.
Quand la rougeole est anomale ou secondaire, les difficultés sont plus grandes ; les prodromes peuvent être notablement modifiés, absents même; dans la rougeole secondaire, ils sont couverts souvent par ceux de la maladie primitive. Le problème est à peu près insoluble avant la venue de l’éruption. Il en est de même dans les cas où une grave complication, se jetant au travers des prodromes, les dénature, retarde et modifie l’éruption. Les conditions étiologiques sont alors d’un grand secours.
Période d’éruption. — De même que certaines maladies ressemblent à la rougeole par ses prodromes, de même certains exanthèmes ont la plus grande analogie avec celui de cette pyrexie, tout en relevant d’autres causes. La variole et la scarlatine ont des éruptions différentes, mais certaines formes de roséole, d’érythème, ont la même éruption que la rougeole. Examinons d’abord les exanthèmes dissemblables.
Variole. — Lorsque l’éruption commence et qu’elle est encore au début, il y a matière à confusion, surtout quand il s’agit de la rougeole boutonneuse, dont les papules saillantes et dures rappellent quelque pçu celles de la variole. Cependant les papules varioliques sont plus petites ; elles offrent, à leur centre, une saillie pointue, dure au toucher. Elles se réunissent rarement en croissants, en plaques étoilées. D’ailleurs, le temps est extrêmement court pendant lequel la variole reste à l’état papuleux sur tout le corps; il est bien rare que, en cherchant avec soin, on ne rencontre pas quelques vésicules, sur la face notamment.
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La rougeole est presque toujours confluente sur la face et souvent sur le tronc; la variole, si confluente qu’elle soit sur la face, ne l’est presque jamais sur le reste du corps ; sur la face même, les papules sont rarement aussi pressées que dans la rougeole. En cas de doute, les prodromes et les phénomènes catarrhaux trancheront la question.
Scarlatine. — C’est aussi pendant un temps fort court que la scarlatine peut être confondue avec la rougeole; si elle débute, en effet, par de petites taches, celles-ci ont la forme arrondie; elles n’ont qu’une faible tendance à se grouper en croissants, à se morceler; elles se confondent rapidement en de larges plaques uniformes, et perdent ce caractère important de la rougeole, qui est de laisser des intervalles de peau saine entre des plaques rouges peu étendues. Quand même l’exanthème de la rougeole est assez confluent pour former des plaques très développées, on retrouve toujours sur celles-ci 1a. configuration des taches qui se sont comme juxtaposées sans se confondre; elles ont conservé leur saillie centrale et forment par leur réunion une sorte de surface gaufrée, mamelonnée. La confluence, si excessive qu’elle soit sur certains points, est toujours moindre sur d’autres où l’on peut reconnaître très nettement l’exanthème morbilleux. La rougeole débute par la face et prend son maximum sur cette région, qu’elle tuméfie; la scarlatine y parait peu; elle débute par le cou et par la région inguinale; sa rougeur est éclatante, framboisée, piquetée. La rougeole est plus sombre. Inversement, il faut distinguer la rougeole de la scarlatine à forme tachetée, papuleuse. Cette variété très rare de la scarlatine est souvent transitoire; elle n'occupe que certaines parties de l’enveloppe cutanée, pendant que la forme érythémateuse diffuse règne en d’autres places.
L’inspection de la gorge est aussi d’une grande utilité dans les deux cas; elle révèle les caractères déjà notés pendant les prodromes, caractères qui, s'ils se sont un peu modifiés dans la rougeole, en ce sens que les taches se sont réunies en une teinte uniforme rouge sombre, demeurent dans toute l’intégrité de leur teinte écarlate pointillée à cette période de la scarlatine, et présentent souvent en plus les signes de l’angine pultacêe.
La rougeole anomale à forme miliaire, vôsiculcuse, bulleuse, est plus difficile a reconnaître. Cependant, les anomalies en question ne composent pas l éruption dans son entier; elles n’intéressent pas la totalité du corps; elles sont partielles et laissent à l’exanthème rubéolique vrai assez d’espace pour qu’on le reconnaisse aisément. Les phénomènes concomitants et les prodromes compléteront les renseignements.
L’érythème populeux forme des plaques arrondies, rouges, saillantes,
dures, ayant la largeur d’une lentille ou d’une pièce de vingt centimes; il occupe presque toujours le cou, la poitrine, les bras, la face dorsale des mains et des avant-bras ; s’il est souvent précédé de malaise et parfois accompagné de Fièvre, il ne présente jamais aucun des symptômes précurseurs ou concomitants de la rougeole.
Roséole. — Les maladies dont l’éruption est pareille à celle de la rougeole ont reçu le nom générique de roséole. Les unes sont spontanées et appartiennent à une fièvre éruptive connue sous le même nom ; les autres sont artificielles.
1° La roséole spontanée s’accompagne ou non* de fièvre. Lorsqu’elle est apyrétique, le diagnostic offre peu de difficulté, car le catarrhe des muqueuses manque aussi; l’efflorescence cutanée reste donc seule et ne peut suffire à constituer la rougeole. Le problème est plus compliqué lorsque la roséole s’accompagne de fièvre. Le mouvement fébrile débute un ou deux jours avant l’exanthème, quelquefois trois; il est intense, s’élève à 39° ou 40°, ne cesse pas toujours au moment de l’éruption, mais diminue néanmoins, à partir de cet instant, pour tomber rapidement. Le seul signe distinctif est l’absence d’ênanthème pendant les prodromes comme pendant la période éruptive. Le diagnostic est d'une certaine importance, en ce qui concerne l’avenir; ces éruptions ne confèrent, en effet, aucune immunité contre la rougeole.
2° Roséoles artificielles. — Certains médicaments : le copahu, le cubèbe, la térébenthine, l’iodure de potassium et le sulfate de quinine beaucoup plus rarement, donnent lieu à des roséoles qui offrent, en plus des précédentes, un certain degré de fluxion vers les yeux, le nez et la gorge. Indépendamment des conditions pathogéniques, ces éruptions se distinguent de la rougeole par leur caractère prurigineux, par l’absence de fièvre ou par un très léger état fébrile qui devance à peine l'efflorescence et par l’absence de prodromes; les fluxions sur les muqueuses ne préviennent pas celle qui se fait sur la peau. En présence de ces particularités, il suffit d’être prévenu pour éviter l’erreur, d’autant plus que la cessation du médicament amène rapidement le retour à l’état normal.
Erythèmes divers. — Les nouveau-nés contractent parfois un érythème semblable de tout point à celui de la rougeole, mais non accompagné de ; fluxions vers les muqueuses, ni de fièvre. Celle dernière fût-elle constatée, il faudrait se rappeler combien les enfants de cet âge sont réfractaires au contagium morbilleux.
Chez les enfants un peu plus âgés, certains accès de fièvre s'accompagnent d’une poussée vers la peau, analogue à celle de la rougeole;
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mais le catarrhe manque et l’efflorescence, venue avec la fièvre, disparaît avec elle. Comme la précédente, celte éruption ne préserve nullement de la rougeole.
ÉTIOLOGIE
La rougeole se transmet comme les maladies contagieuses, par différentes voies. Mais il est à remarquer qu’elle est contagieuse à un très haut degré; elle épargne peu de sujets; à moins d’une immunité spéciale qui est fort rare, le seul refuge contre la rougeole, en temps d’épidémie, est une atteinte antérieure; encore faut-il tenir compte de la possibilité des récidives.
Épidémies , saisons. — La rougeole apparaît généralement par épidémies; dans les grandes villes, elle reste à l’état endémique, mais soumise à des exacerbations saisonnières. Il est fort difficile de faire la part exacte des influences climatériques dans la genèse des épidémies de rougeole. L’importation de la maladie dans une localité indemne depuis longtemps y fait naître une épidémie en toute saison. On a enseigné toutefois que les époques froides et humides de l’année, les saisons à conditions atmosphériques irrégulières, l’équinoxe du printemps en première ligne, et l’automne, donnaient une impulsion plus -énergique aux épidémies et réveillaient les endémies. Nos relevés personnels donnent la plus grande fréquence aux mois de mai et de juin, et la plus faible au mois de septembre :
Janvier
Juillet
Février
Août
Mars
Sppf p.mhre .
Avril
Oetnhrfi . . . .
Mai
Novembre
Juin
Décembre
En groupant ces chiffres par saison, il appert que le printemps est la plus chargée; l’automne la plus épargnée :
Printemps : mars, avril, niai 520 cas.
Eté : juin, juillet, août 439 —
Automne : septembre, octobre, novembre 209 —
Hiver : décembre, janvier, février 334 —
Dans les localités où les épidémies ont été régulièrement observées, on a pu constater presque toujours l’importation. Un des exemples les plus remarquables est fourni par l’épidémie qui sévit en 1846 dans les îles Féroë; la relation en a été donnée par Panum, de Copenhague.
Depuis 4781, il n’y avait pas eu, dans ces îles, un seul cas de rougeole; un individu atteint de cette maladie y ayant pénétré contamina d’abord sa famille, puis toute la population, si bien que, sur 7782 habitants, 6000 furent atteints, en l'espace de sept mois; aucun âge ne fut épargné, il n’y eut d’exceptions qu’en faveur de ceux qui avaient eu la rougeole en d’autres pays.
Contagion. — Comment l’épidémie se propage-t-elle d’individu à individu? Très vraisemblablement, par l’absorption de germes, de micro-organismes émanant de la peau et du poumon des malades. Ces corpuscules très volatils ont une grande puissance d’expansion, puisqu'ils peuvent être apportés, d’après de nombreuses observations, à un individu sain, par l’intermédiaire d’une personne non atteinte de rougeole, mais revenant imprégnée d’éléments morbigènes pris au contact d’un malade. Ce transport a pu s’effectuer à grande distance, à travers le vent et la pluie. Les observations de Panum et d’autres auteurs ont montré que ces corpuscules pouvaient être transportés au loin par le linge, les vêtements et même par la peau.
Le principe morbide paraît être contenu dans les sécrétions et dans le sang. Des faits nombreux témoignent en faveur de cette opinion. F. Home en 1768, et Speranza en 1822, ayant inoculé le sang recueilli de petites incisions pratiquées au niveau de plaques morbilleuses, reproduisirent une rougeole bénigne après une incubation de six jours. A. Monro et Looke se servirent de la salive et de l’humeur lacrymale; ils assurent avoir obtenu des résultats analogues. Les faits signalés par Michaël de Katona (1) sont très curieux; ce médecin réussit à inoculer la rougeole à onze cent vingt-deux personnes ; les insuccès ne dépassèrent pas sept pour cent. Il employa indifféremment, dans ses expériences, les larmes et le sang recueilli sur les papules; l’incubation dura régulièrement de neuf à dix jours; la rougeole ainsi transmise fut toujours bénigne. Ces résultats sont à coup sûr intéressants, mais il ne faut pas oublier qu’ils ont tous été obtenus en pleine épidémie et que, pour un certain nombre d’entre eux au moins, il est difficile d’admettre la seule influence de l’inoculation. Depuis, Mayr (2) a montré d’une manière évidente la propriété contagieuse des sécrétions morbilleuses. Ayant déposé sur la muqueuse de Schneider, chez deux enfants sains, un peu de mucus nasal recueilli sur un rubéoleux à la période d’éruption, il vit le coryza apparaître chez le premier, huit jours après l’opération; chez le second, à la fin du neu-
(1) In Gazette médicale, 1843.
(2) In Exsudate Morbilli. In Hebra’s Ilautkrankheiten, Erlangen, 1 860.
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vième jour; la fièvre s’alluma deux jours plus tard, et l’éruption parut le troisième jour. Quant au principe môme de la rougeole, ou poison morbilleux, il est encore inconnu dans son essence, bien que Huilier ait cru le trouver dans un champignon, le mucor muado verus qu’il aurait rencontré constamment dans le sang et dans les crachats des sujets atteints de rougeole.
L’époque à laquelle se transmet la rougeole est très importante à connaître; de cette notion seule dépendent les mesures prophylactiques effectives. On a cru jusqu’à ces dernières années que les propriétés contagieuses de cette pyrexie naissaient avec l’éruption et se prolongeaient pendant la desquamation, tout comme dans la scarlatine. Les recherches de M. Girard, de Marseille (1), ont appris que la transmission était beaucoup plus précoce et se faisait dès qu’apparaissaient les prodromes. L’exactitude de ces résultats a été vérifiée par de nombreux observateurs. M. Dumas, de Cette (2), M. Lancereaux(3),ont cité des faits analogues. Tout le monde en admet actuellement l’exactitude ; seulement le savant médecin de Marseille est allé trop loin en avançant que l'a contagiosité de la rougeole cessait avec les prodromes. Cette seconde partie de la proposition a été presque universellement repoussée; comment croire, en effet, que la rougeole cesse d’être contagieuse pendant son stade éruptif, quand on voit des malades, entrés en pleine efflorescence dans une salle d’hôpital indemne de toute rougeole, communiquer cette maladie au bout du temps voulu pour l’incubation, à leurs voisins d’abord, puis à la généralité des autres. A partir de la première rougeole née dans la salle, on pourra dire, si l’on veut, que les suivantes se sont alimentées aux prodromes de celle-ci ; mais l’argument ne saurait atteindre le malade entré pendant l’éruption. Beaucoup d’autres observateurs ont vu la maladie transmise par des malades approchés seulement pendant le stade éruptif. Les résultats de l’inoculation prouveraient aussi la contagiosité pendant la période d’éruption, si l’on se rappelle que, dans nombre d’expériences, on s’est servi du sang recueilli au niveau de plaques rubéoliques. Il est juste d’ajouter que dans une seconde note, datée de 1866, M. Girard, atténuant la rigueur de ses premières conclusions, semble admettre la transmissibilité de la rougeole arrivée à la période d’éruption.
Age. — La rougeole est la plus universellement répandue de toutes les maladies. Si elle est plus rare à l’âge adulte, cela tient à ce qu’on y échappe rarement pendant la jeunesse. Mais l’âge adulte n’accorde au-
(1) In Ilull. de la Soc. méd. des hôpitaux de Paris, 1865.
(2) In Montpellier médical, 1872.
(3) In Société médic. des hôpitauo: de Paris, 1873.
cune immunité, et l’on voit, dans les épidémies, les adultes et même quelques vieillards exempts jusque-là payer leur tribut; on observe même des récidives à un âge avancé. La maladie ne se montre guère avant l’âge d’un an; elle est en général fort rare chez les enfants à la mamelle. Ce fait signalé par Ackermann, par Cideril, a été vérifié par tous les médecins. Il présente quelques exceptions; on a signalé, avec nous, plusieurs cas de rougeole congénitale, la mère étant elle-même atteinte avant l’accouchement (Vogel, Heim, Rosen). Certaines épidémies ont fourni d’autres excéptions; dans celle de Chevilly (1874), M. Gassot, sur 200 cas environ, en mentionne 25 chez des enfants âgés de moins d’un an, dont deux n’avaient pas plus d’un mois; les enfants de un à deux ans fournirent 19 cas. M. Monti (Vienne, 1866) note que sur 364 enfants atteints de la rougeole, 43 étaient au-dessous d’un an, 181 au-dessous de cinq ans, 140 au-dessus.
Notre statistique nous renseigne insuffisamment sur la fréquence de la rougeole avant l’âge de deux ans, attendu qu’il n’entrait guère dans nos salles de malades ayant moins de cet âge. Mais, au-dessus, nous trouvons que la plus grande fréquence est à deux ans, et que, de là, la maladie va diminuant d’année en année jusqu’à sept ans exclusivement. A partir de huit ans, elle se raréfie encore, en restant stationnaire ou à peu près jusqu'à l’âge de quatorze ans.
1 an
cas.
2 ans
1488 cas.
1051 cas.
163 cas.
250 cas.
Ainsi, de deux à cinq ans, 1051 cas; à six et sept ans, 163 cas; de huit à quatorze ans, 250 cas.
Au fond, il nous paraît que les rougeoles de l’hôpital et celles de la ville, ou plutôt celles des classes pauvres et celles des classes aisées, doivent former, sous ce rapport, deux classes distinctes. Il y a là une question de contagion subordonnée à l’âge où les enfants se réunissent pour leuis jeux, leur travail, leurs études et la curation de leurs maladies.
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Dans les classes aisées, les premières années se passent presque exclusivement dans les familles ou dans quelques jardins publics; c’est surtout au temps du collège et des cours qu’ils se mêlent et que la maladie devient fréquente. Dans les classes pauvres, à Paris, tout au moins, — scribimus in aere parmense , — les enfants sont beaucoup plus tôt mis en commun, grâce aux crèches, asiles, écoles, hôpitaux; ils sont donc exposés plus jeunes à la contagion.
Les épidémies de rougeole coïncident souvent avec des épidémies de grippe, de coqueluche, de variole. Certains auteurs en ont conclu à une communauté de nature entre ces maladies, et ont cru pouvoir induire que la contagion de la rougeole pouvait transmettre la coqueluche et réciproquement. Inutile d’insister sur cette conception purement imaginaire.
PRONOSTIC
Nos relevés à l’hôpital nous donnent, sur 1523 rougeoles, 470 décès, soit 30, 8 p. 100, mortalité considérable, incomparablement plus grande que dans la clientèle de la ville où elle est pour ainsi dire nulle. Ce sont les causes de cette léthalité que nous allons passer en revue.
Maladies antérieures. Complications. — Tant que la rougeole est primitive et simple, elle guérit toujours, fût-elle anomale; par conséquent, sa gravité réside dans l’état de santé du malade au moment de l’invasion, et dans les complications qui accompagnent la maladie ou la suivent. L’anomalie de la rougeole n’a aucune importance au point de vue de la gravité qu’elle entraîne, mais elle en a beaucoup au point de vue de la gravité qu’elle indique.
L’état de la santé au début de la rougeole influe considérablement sur le pronostic, plus encore que les complications. Ainsi, tandis que les rougeoles primitives compliquées donnent une mortalité de 24 1/2 p. 100, les rougeoles secondaires compliquées en donnent une de 57 p. 100, et cela se conçoit, l’état secondaire étant constitué en quelque sorte par des complications préexistantes qui livrent à la nouvelle maladie un organisme sans défense. M. Béclère (1), observant à l’Enfant-Jésus, a vu 30 enfants mourir sur 52 atteints de rougeole secondaire, soit aussi 57 p. 100.
Plus les complications sont nombreuses, plus sombre est le pronostic. €’est pour cela que la mortalité est bien plus grande à l’hôpital qu’en
<1) In Thèse de Paris, 1882.
ville. Ici, en effet, la rougeole est presque toujours primitive; les complications y sont rares et ne s’accumulent guère sur le même malade.
Age. — S’il est une opinion accréditée dans le vulgaire, c’est que la rougeole est d’autant plus grave que le malade avance plus en âge. L’observation clinique démontre exactement le contraire, c’est-à-dire que la rougeole est d’autant plus sévère que le malade est moins résistant, partant plus jeune. Le bas âge est la pire condition dans cet ordre d’idées, par les complications pulmonaires qui trouvent là leur maximum de fréquence et de gravité. M. Gassot a noté dans l’épidémie de Chevilly que les complications thoraciques atteignirent, dans la première enfance, 1 malade sur 3,66; de 2 à 10 ans, 1 malade sur 12; de 10 à 20 ans, 1 malade sur 20. Les accidents intestinaux se présentèrent dans les mêmes proportions. Dans la première enfance, ils se déclarèrent 1 fois sur o,5; de 2 à 10 ans, 1 fois sur 13,3; de 10 à 20 ans, il n’y en eut qu’un seul cas. La mortalité sur les malades au-dessous d’un an fut de 1 sur 5; chez ceux de 1 an à 2 ans, elle fut de 1 sur 9,30. Ces proportions semblent donc confirmer l’opinion qui considère la maladie comme d’autant moins grave que le patient est plus âgé. Dans l’épidémie d’Abbeville observée par M. Hecquet (1), la mortalité fut, pour les enfants de 17 mois à 4 ans, de 4 sur 7 ; de 4 ans à 8 ans, elle fut estimée à 1 sur 3 ; de 8 ans à 15 ans, à 1 sur 10; chez les sujets de 15 à 28 ans, peu nombreux, il est vrai, il n’y eut aucun décès.
Nos recensements accusent, pour chaque âge, la mortalité que voici :
2 ans
7 — à la ans (en bloc)
La mortalité générale de la rougeole étant de 30,8 p. 100, on voit de combien celle du tout jeune âge la dépasse, tandis que à quatre ans elle n’est déjà plus atteinte, et que celle des âges suivants va diminuant jusqu’à donner 9,6 p. 100, pour la période de sept à quinze ans.
La rougeole primitive et simple guérit à tout âge; la mortalité de la rougeole secondaire et simple est subordonnée à la. maladie primitive el celle de la rougeole compliquée, aux complications, plutôt qu’à l’âge. Aussi le pronostic de la rougeole aux différents âges doit-il être cherché surtout dans celui des complications; autrement dit, la mortalité de la
(1) 1,1 Mémoires de l’Académie de médecine , t. XXI.
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rougeole se confond presque avec celle des complications familières de chaque âge. Et la grande gravité de la rougeole dans le bas âge est attribuable aux complications telles que la broncho-pneumonie, qui acquièrent, à cette époque de la vie, leur maximum de fréquence et d’inclémence, et, qui plus est, s’y associent facilement à d’autres, formant ainsi un ensemble des plus complexes.
Saisons . — La mortalité suivant les saisons ne concorde pas tout à
fait avec la fréquence de la rougeole aux mômes temps de l’année. C’est en février et mars qu’elle prédomine, comme elle a coutume de le faire pour les phlegmasies pulmonaires. Nous avons constaté qu’elle se répar-
tissait ainsi :
Janvier
. . . 31,3 pour 100.
Juillet
Février
Août
Mars
Septembre
Avril
Octobre
Mai
Novembre .'. . .
Juin
Décembre
Le groupement par saison donne :
Printemps 32,9 pour 100. Automne 32 pour 100,
Eté .. 23,3 — Hiver .33,7 —
En conséquence le pronostic se montre particulièrement favorable surtout en été et rigoureux en hiver.
Hygiène. — L’encombrement, la misère, la mauvaise hygiène sont, comme aussi toutes les causes d’affaiblissement tenant à la constitution du malade, des éléments de pronostic défavorable.
Connaissant maintenant les conditions qui font de la rougeole une maladie grave, il nous reste à rappeler quels sont les phénomènes capables d’annoncer le danger.
La prolongation des prodromes qpand elle coïncide avec des accidents cérébraux, pulmonaires ou intestinaux graves, ou avec des hémorrhagies, est pour inspirer des inquiétudes sérieuses.
Cependant ces symptômes ne valent que par leur intensité, leur répétition ou leur opiniâtreté. La confluence et la violence extrême de l’éruption, la formation d’ecchymoses au niveau des plaques rubéoliques sont d’une certaine gravité, en raison de l’élévation de la lièvre et de l’intensité des accidents cérébraux. 11 faut compter aussi avec la formation de pétéchies entre les taches, avec les hémorrhagies venant de différentes sources, avec les accidents cérébraux de la période éruptive, avec les complications pulmonaires et surtout avec la broncho-pneumonie.
L’effacement brusque de l’éruption à la suite d’un refroidissement peut donner lieu à des convulsions parfois mortelles ou à des accidents pulmonaires non moins graves. La persistance de la fièvre, quand l’éruption s’éteint, est toujours de mauvais augure, soit qu’elle conserve son intensité ou qu’elle augmente, ce qui est le présage d’une complication; soit qu’elle se prolonge en un léger mouvement fébrile avec redoublement vespéral, ce qui peut faire craindre l’entrée en scène de la tuberculose.
La rougeole exerce de l’inlluence sur certaines fonctions physiologiques et sur certaines maladies qu’elle vient compliquer.
Parmi les fonctions physiologiques, la menstruation est la seule qui nous intéresse. Or elle se ressent quelquefois aussi de l’action de la rougeole. Il n'est pas rare que les règles surviennent pendant les prodromes, quand même elles ont paru peu de temps auparavant; leur abondance est alors plus grande qu’à l’état normal. M. Moynier cite une jeune fille de quinze ans qui eut pour la première fois ses règles vers le déclin de la rougeole. Chez une autre non réglée encore, les prodromes de la rougeole s'accompagnèrent de douleurs lombaires et hypogastriques, qui cessèrent quand parut l’exanthème; il ne se manifesta d’ailleurs aucun (lux sanguin.
Quant aux maladies elles ne restent pas indifférentes à l’action de la rougeole. Elles sont accélérées ou aggravées quand elles rentrent dans le cadre habituel des complications, tandis que prises en dehors de cette catégorie, elles peuvent être entravées dans leur marche et même guéries momentanément ou radicalement. Débutant, par exemple, au déclin ou au cours d’une broncho-pneumonie, la rougeole en détermine le retour ou lui communique une exacerbation soudaine qui peut aller jusqu’à la suppuration alvéolaire. La tuberculose subit une influence analogue; de même que la rougeole peut préparer l’éclosion de la tuberculose, de même, arrivant chez un tuberculeux, elle accélère souvent la marche de la maladie, en même temps qu’elle détermine des poussées nouvelles. Au contraire, elle peut modifier heureusement les maladies qu’elle n’est pas apte à engendrer. La chorée, l’épilepsie, l’incontinence d’urine, ont été guéries ou amendées par la rougeole. Nous avons vu même un cas d’anasarque scarlatineuse disparaître au moment de la venue d’une rougeole intercurrente. L’exanthème morbilleux exerce aussi une action topique marquée sur certaines dermatoses chroniques : impétigo, eczéma; il s ensuit des guérisons, parfois passagères, souvent durables.
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TRAITEMENT
Rougeole normale. — La rougeole, quand elle suit son cours régulier et non compliqué, doit être abandonnée à elle-même. Nous ne possédons aucun moyen d’en abréger la durée, non plus que d’en modifier les différents symptômes. Aucun médicament ne doit donc être donné sans indication précise; les remèdes inutiles sont nuisibles le plus souvent, en contrariant la marche de la maladie et en créant des anomalies. Le médecin se préoccupera donc uniquement, dans la présente circonstance, de diriger l’hygiène.
Le malade sera maintenu dans une pièce aussi vaste et aussi aérée que possible. Le renouvellement de l’air se fera indirectement, en ouvrant les fenêtres en temps voulu, dans une pièce voisine. Si cette condition faisait défaut, il faudrait entourer soigneusement le lit de rideaux, pendant qu’on aérerait la chambre, et placer un linge fin sur le visage du patient. La température doit être égale ; elle ne sera pas trop élevée; on a renoncé à ces atmosphères surchauffées qui, sous prétexte de favoriser la sortie de l’éruption, ne réussissaient qu’à augmenter la fièvre et l’agitation. 11 suffira que le thermomètre marque 17° à 18° au plus. Les mêmes précautions seront apportées dans la manière de couvrir le malade; il sera tenu chaudement, mais sans surcharge de couvertures. Les vêtements en excès provoquent la transpiration; les refroidissements n’en sont que plus faciles. On veillera à ce que l’enfant ne se découvre pas. La lumière sera douce et affaiblie en raison de la photophobie.
Pendant les prodromes et la période fébrile, la nourriture sera liquide : lait et bouillon ; on consultera l’appétit du malade et l’état du tube digestif, en se gardant d’imposer une diète rigoureuse. Il faut se rappeler, en effet, que la nutrition est gravement compromise dans la rougeole, et que cette disposition serait infailliblement exagérée par la diète. Les gangrènes sont devenues plus rares depuis que l’alimentation n’est plus refusée aux malades. La soif sera calmée au moyen de boissons légèrement acidulées et d’eau vineuse. Inutile d’insister sur les tisanes chaudes et sucrées, qui fatiguent vite le malade et excitent la fièvre; sans être froides, les boissons peuvent être dégourdies de façon à donner à la bouche une légère sensation de fraîcheur; elles désaltèrent ainsi beaucoup mieux et procurent un bien-être réel au malade tourmenté par la fièvre. Il est d’usage de refuser aux rubéoleux tous les soins de propreté, par crainte de refroidissement. C’est encore là un excès de précaution qui fait souffrir bien inutilement les malades. Employées avec prudence,
ces pratiques n’ont aucun inconvénient; elles apportent même un grand soulagement. Elles demandent seulement de la promptitude, et s’opèrent au moyen d’eau tiède qu’on essuie avec du linge chauffé. Il est bon de laver de temps à autre les paupières avec de l’eau chaude ou avec de l’eau de laitue. Si la toux est pénible, on donnera des préparations telles que l’aconit, l'eau de laurier-cerise, l’extrait de laitue, le bromure de potassium, le chloral ou bien un peu d’oxyde blanc d’antimoine; on évitera les opiacés dont l’emploi est, comme on sait, souvent dangereux à cet âge. Le malade sera maintenu au lit jusqu’à la fin de la fièvre; il gardera la chambre tant que la desquamation ne sera pas terminée et qu’il conservera de la toux ou quelque autre phénomène catarrhal; l’impression prématurée du froid aurait pour résultat de raviver l’état aigu et de provoquer la broncho-pneumonie. Afin de diminuer autant que possible les chances du refroidissement, Scoutelten a conseillé ( Traitement préservatif des accidents qui peuvent survenir à la suite de la rougeole et de la scarlatine, Metz, 1859) de pratiquer, au commencement de la convalescence, des onctions d’huile d’olive légèrement chauffée, sur tout le corps; après quoi on remet le malade au lit pendant deux heures; le lendemain, il prend un bain, y reste une heure, se recouche et reçoit une nouvelle friction huileuse lorsque la peau est bien sèche. Dans les cas graves, l’auteur conseille de répéter plusieurs fois ces opérations, jusqu’à ce que la souplesse du derme ait reparu. Ces pratiques s’appliquent moins à la rougeole qu’à la scarlatine; dans cette dernière, la peau conserve plus longtemps une excessive impressionnabilité au froid. Employées sur une large échelle, elles n’ont pas donné tous les résultats qu’on en pouvait attendre, c’est-à-dire que les malades, sortis prématurément, ont subi, malgré leur usage, tous les inconvénients du refroidissement. Elles ont cependant pour effet de détacher plus rapidement les squames; peut-être cette propriété abrège-t-elle la faculté de transmettre la maladie.
Pendant la convalescence, on reviendra graduellement aux aliments solides; on se souviendra que les malades contractent facilement la diarrhée pendant la rougeole et après elle; on surveillera donc et la quantité et la qualité des aliments jusqu’au moment où toute crainte aura disparu. Ces précautions seraient plus nécessaires encore, s’il y avait eu pendant la maladie des complications intestinales.
Il est de tradition de terminer la convalescence de la rougeole par 1 administration d’un purgatif. Cet usage a de sérieux inconvénients; la muqueuse intestinale reste longtemps irritable dans beaucoup de cas, à la suite de celte fièvre éruptive; un purgatif arrivant dans ces conditions détermine souvent une reprise plus ou moins sérieuse de la diarrhée et
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peut occasionner des llux intestinaux durables lors môme que la maladie en avait été exempte.
Rougeole anomale. — Prodromes. — Les prodromes, la fièvre notamment, peuvent avoir une violence inaccoutumée. Les boissons acidulées, les modificateurs de la circulation tels que l'antipyrine et surtout les lotions froides trouvent leur indication. Ces dernières s’emploient en passant rapidement sur la peau une éponge imbibée d’eau simple ou vinaigrée, conservée à la température de la chambre; le malade est enroulé ensuite dans une couverture de laine. Cette opération est toujours suivie de détente, de moiteur et de bien-être notable; elle sera répétée, au besoin, trois et quatre fois par jour. On peut la remplacer par un bain tiède dans lequel le malade est laissé pendant deux ou trois minutes; il n'est pas nécessaire que le bain soit frais; une différence de quelques degrés entre la température de l'eau et celle du corps suffit à procurer une déperdition suffisante de calorique. On a la faculté d’y revenir, suivant l’indication. Quand cette intensité de la fièvre s’accompagne d’accidents congestifs violents du côté de la tête ou du poumon, que le malade tombe dans le coma ou souffre d’une angoisse respiratoire excessive, le bromure de potassium à la dose de 2 à 4 grammes fait œuvre utile; quand en même temps le pouls est dur, serré, et que le sujet est vigoureux, l'application de sangsues aux apophyses mastoïdes, les révulsifs, les ventouses sèches posées en grand nombre sur la poitrine, l’usage de l’acétate d’ammoniaque à la dose de 4 grammes, les injections d’éther suffisent à déplacer ces congestions.
Les prodromes sont allongés par une complication : diarrhée, bronchopneumonie, convulsions répétées; l’éruption ne se fait pas ou demeure pâle, clairsemée. La cause devra être attaquée sans retard. L’alcool, le bismuth, l’opium intus et extra , sont indiqués dans le premier cas, et doivent être administrés avec la prudence que requiert ce dernier chez les enfants très jeunes (voy. t. II, p. 411). La broncho-pneumonie, surtout le catarrhe suffocant, seront combattus par les ventouses sèches, par les vésicatoires et les révulsifs généraux les plus énergiques : sinapismes promenés sur tout le corps, bains sinapisés. Dans ces cas, Trousseau recommandait vivement l’urtication, c’est-à-dire la flagellation répétée plusieurs fois par jour avec un bouquet de petite ortie.
Lorsque les accidents qui retardent l’éruption sont plus modérés, les lotions fraîches sont opportunes, de même que les immersions dans l’eau laissée à la température de la chambre. Ces dernières seront très courtes; on ne fera que plonger le malade dans l’eau, puis on l’enveloppera de couvertures. On peut employer encore les allusions froides, qui se prali-
quenl en versant un seau d’eau fraîche sur le malade installé préalablement dans une baignoire vide.
Les convulsions du début sont presque toujours uniques et peu graves; aussi est-il inutile de torturer les malades, ainsi que l’usage en est trop répandu, en leur appliquant sangsues, allusions froides, linges imbibés d’eau bouillante. Ces moyens sont illusoires, la convulsion guérissant d’elle-même et n’étant aucunement influencée de la sorte; ils sont dangereux par la perturbation à laquelle ils soumettent le malade, par les risques de phlegmasie qu’ils lui font courir, par les eschares profondes dont leur usage est suivi. Les convulsions répétées seront combattues par le bromure de potassium à la dose de 4 à 6 grammes dans les vingtquatre heures, ou par le chloral à la dose d’un gramme qu’on répétera chaque fois que reparaîtra l’attaque d’éclampsie. Le traitement serait le même au cas où la convulsion se bornerait à un spasme de la glotte.
Les accès de faux croup demandent à être attaqués principalement par les applications d’eau très chaude sur la peau, au-devant du larynx, au moyen d’une éponge légèrement exprimée ; cette opération doit être renouvelée jusqu’à production d’une vive rubéfaction de la peau du cou (voy. t. I, p. 526). Les vomitifs indiqués habituellement en cas de faux croup doivent être dispensés avec précaution, quand il s’agit de rougeole, en raison des accidents intestinaux si faciles à provoquer.
Les épistaxis modérées sont laissées à elles-mêmes; mais quand elles atteignent, par leur abondance, et par leur répétition, des proportions inquiétantes, elles doivent être arrêtées. Les injections d’eau très chaude ou de solution de sulfate de zinc, de sulfate de cuivre, de perchlorure de fer, sont d’une grande utilité. Toutefois, le perchlorure de fer a l’inconvénienl de former de gros caillots qu’il faut tirailler pour les faire sortir du nez, au risque de nouvelles hémorrhagies. Le tamponnement peut devenir nécessaire.
Éruption. — Les anomalies qui ont accidenté les prodromes se rencontrent pendant la période éruptive et réclament les mêmes soins.
L’intensité extrême de la Fièvre et de l’éruption exigera les lotions ou les bains lièdes ou frais, l’antipyrine. Lorsque la maladie prendra le < caractère ataxo-adynamique, aux lotions et aux bains on joindra les sti- i mutants diffusibles : alcool, acétate d’ammoniaque. Les accidents à carac- ; tère septique, tels que la formation de pétéchies et les hémorrhagies par i dillérenles voies, seront combattus, en même temps que par les moyens t locaux, par une médication générale appropriée : alcool, perchlorure de fer, acide salicylique, sulfites de magnésie et de soude, quinquina, acides jj minéraux. Lorsque la diarrhée deviendra dysentériforme, on conseillera
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les lavements astringents à l’azotate d’argent, 5 à 10 centigrammes pour 100 grammes d’eau distillée, au sulfate de zinc ou au sulfate de cuivre, 25 à 30 centigrammes pour la même quantité d’eau, au tannin, 1 à 2 grammes, à la décoction de ratanhia.
Si à la suite d’un brusque refroidissement il y avait rétrocession subite de l’éruption, l’emploi des stimulants diffusibles, des applications froides, de l’urtication, serait indiqué de nouveau.
Rougeole compliquée. — Les complications nombreuses qui interviennent au cours de la rougeole ne réclament pas de traitement particulier en l’espèce ; on trouvera indiqué celui de chacune d’elles aux chapitres qui les concernent en particulier.
Prophylaxie. — Divers préservatifs ont été vantés tour à tour, en Allemagne notamment : la fleur de soufre (Tourtual, Siebergundi), le vin antimonié d’Huxham (Wildberg), les fumigations chlorurées (Berndt), la belladone dont Mandt a étendu à la rougeole les vertus préventives qu’on lui avait prématurément attribuées en cas de scarlatine. Citons encore Matthews qui, dans le but d’atténuer la maladie et de détourner les complications thoraciques, appliquait dès le début un vésicatoire sur la poitrine. Ces moyens, acclamés au début, n’ont pas résisté à un contrôle sérieux, et sont universellement abandonnés. L’isolement est le seul moyen prophylactique sur lequel on puisse compter. Il a lui-même beaucoup perdu de sa valeur depuis que la contagiosité de la rougeole pendant ses prodromes est un fait avéré. Si quelques heures ou même quelques instants de contact pendant le stade d’invasion suffisent pour transmettre la maladie; s’il est souvent difficile de distinguer le début de la rougeole d’un simple rhume, on risquera souvent d’éloigner trop tard les enfants sains.
D’autre part, il paraît prouvé que la contagiosité existe encore pendant l’éruption; il sera donc prudent, dans tous les cas, de tenir à distance, même à ce moment, les sujets qu’on veut soustraire à la maladie, et cela dans l’espérance que la contamination n’a pas eu lieu encore. On sait, en effet, que l’absorption du germe ne se produit pas toujours au moment du premier contact, mais souvent après des rapports prolongés.
Panum est arrivé d’ailleurs à préserver entièrement certaines maisons dans des villages infectés, en interceptant toute communication. Il faudra donc écarter les enfants sains, à toute période de la maladie. Aussi bien ces moyens ne sont que d’une utilité relative; il est difficile de ne pas payer tribut à la rougeole, et la maladie, évitée une première fois, profitera d'une autre occasion où le sujet sera sans défense. Cependant, surtout en temps d’épidémie grave, il sera prudent de tenir à distance du
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foyer les enfants en bas Age ou délicats, qu’ils aient eu ou non la rougeole; celle-ci pourrait atteindre gravement les sujets indemnes jusquelà et même les sujets légèrement éprouvés une première fois.
Un préjugé populaire, disions-nous plus haut, c’est que la rougeole est moins grave dans l’enfance qu’à l’àge adulte; aussi dès qu’un enfant est atteint de rougeole dans une famille, ne manque-t-on pas de le laisser avec les autres, afin d’en finir une fois pour toutes avec cette maladie. Que cela soit commode, nous n’y contredisons pas, mais que cela soit prudent, nous le nions formellement. Nous avons montré, en effet, que la rougeole est redoutable aux faibles, et particulièrement aux enfants du premier âge à cause de la fréquence et de la gravité chez eux des complications pulmonaires. Nous avons donc pour règle d’être fort sévères en cette matière, surtout pendant l’hiver; faire autrement, ce serait s’exposer aux plus cruels mécomptes.
La question de l’inoculation est encore trop peu connue pour qu’on soit autorisé à conseiller cette opération. S’il était prouvé que la rougeole inoculée fût toujours bénigne, il ne faudrait pas hésiter à employer la lancette sur une large échelle, dans les épidémies meurtrières; mais les faits sont trop peu nombreux.
Dans les hôpitaux, l’isolement doit être pratiqué rigoureusement pour diminuer le nombre des rougeoles secondaires qui sont la plaie des services hospitaliers.
CHAPITRE II
ROSÉOLE
Le mot roséole est une expression générique couvrant plusieurs états morbides différant de nature quoique possédant en commun une éruption à petites taches rosées, non saillantes, rarement confluentes, éruption générale ou localisée, prurigineuse ou non prurigineuse, disparaissant promptement avec ou sans desquamation.
De ces roséoles, les unes sont artificielles, et produites par l’ingestion de certaines substances [roséole artificielle ), par la chaleur de l’été et la sueur [roséole estivale). D’autres sont secondaires et reliées à des maladiesgénérales dont la plus commune est la syphilis (■ roséole secondaire). Enfin il en est une qui est primitive, dont les allures sont celles d’une maladie exanthématique essentielle, c’est la roséole primitive , roséole infantile T la seule dont nous ayons à nous occuper.
SYMPTOMES
Après une incubation variant de dix-sept à vingt-deux jours (Thomas de Leipzig), mais souvent bornée à quatorze jours (Balfour, d’Espineet Picot), ou à quinze d’après nos remarques personnelles, la maladie entre en scène, avec ou sans prodromes.
L'invasion se montre nulle ou insignifiante dans la plupart des cas; ainsi fut-elle dans une épidémie observée par nous. Certains auteurs parlent d’une période prodromique de quelques heures à deux jours, exceptionnellement quatre, pendant laquelle les malades accusent des symptômes banals tels que malaise, courbature, céphalalgie, anorexie, nausées, voire mémo vomissements, mouvement fébrile insignifiant d’ordinaire, agitation, quelquefois convulsions. Généralement, aucun phénomène catarrhal ; cependant on a noté quelquefois un peu de chaleur du
côté des yeux, un peu de dysphagie, d'enrouement et de rares éternuements (d’Espïne e,t Picot).
L 'éruption apparaît souvent d’emblée, au cours d’une bonne santé apparente, et ressemble à s’y méprendre à celle de la rougeole. Elle est formée de petites taches irrégulières, aplaties, isolées les unes des autres, laissant entre elles de larges intervalles de peau saine, roses, souvent un peu plus pâles que celles de la rougeole, disparaissant sous le doigt, s’avivant à la chaleur du lit, et causant parfois à la face un peu de turgescence. En bonne règle, elles sont médiocrement prurigineuses, cependant Vogel parle d’une sensation de brûlure. Nous devons dire que, dans l’épidémie dont nous avons été témoins, la moitié des malades ont accusé des démangeaisons assez vives.
L’exanthème commence par le visage et s’étend rapidement au reste du corps, sans toujours s’y distribuer régulièrement; quelquefois il se localise à certaines parties : nous l’avons vu se borner aux extrémités. D’autre part, chez plusieurs de nos malades, il s’est montré assez étendu, assez intense, assez confluent pour simuler une véritable rougeole, hypothèse que nous aurions admise si l’énanthème n’eût manqué absolument, si les malades n’eussent été antérieurement atteints de rougeole et si nous ne les eussions observés en pleine épidémie de roséole.
La forme de l’éruption varie, en somme, suivant les malades, suivant les épidémies, et même suivant les parties du corps : franchement morbilleuse au visage, elle peut être confluente, diffuse, comme scarlatineuse aux membres. Elle a pour habitude, quand elle se généralise, de le faire continûment, aussi donnerons-nous comme exceptionnels certains cas où nous l’avons vue procéder par poussées constituant elles-mêmes de larges plaques éruptives.
Souvent, il n’y a pas d’énanthème, et cette absence a été donnée comme le meilleur signe différentiel de la roséole et de la rougeole. Cette règle, à vrai dire, souffre des exceptions. Nous avons constaté par aventure un peu d’érythème palatin comme dans la rougeole, quelques phénomènes laryngés semblant dénoter un énanlhème laryngien, une seule fois des symptômes bronchiques sans importance, une seule fois aussi, une légère conjonctivite. MM. d’Espine et Picot ont fait la même observation. Jamais nous n’avons trouvé que le nez fût pris.
L’exanthème, avons-nous dit, s’étend rapidement, plus vite que dans la rougeole; il atteint son maximum vers le second jour, commence «à pâlir le troisième et s’elîaee graduellement les jours suivants. Quelquefois, cependant, de même que dans les rougeoles exubérantes, la poussée éruptive peut être assez violente pour occasionner une légère extravasa-
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tion sanguine; la tache, de teinte ecchymotique, ne disparaît plus sous le doigt et persiste un peu plus longtemps.
La durée de l'exanthème est de un à six jours. Les cas les plus nombreux, chez nos malades, terminèrent leur cours entre quatre ou cinq jours; dans une épidémie observée par Rilliet, ce fut dans l’espace de deux à trois jours; pour MM. d'Espine et Picot l’éruption finit dans les trois à quatre jours.
De même que l’invasion, la période éruptive est souvent apyrétique. Quand la lièvre marque les prodromes, elle continue pendant l’éruption, toujours légère bien que la température ait pu s’élever exceptionnellement à 40°, à titre d’ailleurs d’exacerbation passagère. Elle est courte aussi; le plus longtemps que nous l’ayons vue durer, c’est trois jours. Dans un cas, elle s’est manifestée par accès intermittents. Quelquefois, du malaise, de la céphalalgie, de la courbature, de l’embarras gastrique lui font cortège.
L’exanthème a coutume de disparaître sans laisser de traces; il est rare qu’il ait pour suite une légère desquamation de l’épiderme.
La guérison est la terminaison obligée de cette maladie si bénigne; elle demande habituellement de quatre à cinq jours, une semaine au plus. Quelquefois la roséole est absolument éphémère.
DIAGNOSTIC
Attendu la communauté complète et presque habituelle d’exanthème dans les deux cas, c’est avec la rougeole que l’on se trouve constamment exposé à confondre la roséole. En de certains cas, rien de plus facile que de faire le départ; c’est ce qui arrive en l’absence de fièvre et d’énanthème; mais, autrement, grande est la difficulté. Cependant, le coryza, de règle dans la rougeole, est plus rare encore dans la roséole que les autres manifestations muqueuses; en ce qui nous concerne, nous ne l’avons jamais rencontré. Son absence pourrait donc avoir une certaine valeur. A défaut de ce point de repère, la notion d’une rougeole antérieure est chose utile, mais insuffisante, la rougeole pouvant se montrer plusieurs fois chez le même individu. En somme le seul signe décisif est la venue du cas litigieux au milieu d’une épidémie de roséole.
La scarlatine ne peut donner matière à erreur que dans les cas fort rares ou l’exanthème prend, en certains endroits, le type scarlatineux. Mais en aucune circonstance, la roséole ne saurait offrir ni le mouvement fébrile ardent, ni l’angine intense, ni la desquamation linguale ou cutanée de la scarlatine.
Et ceci nous conduit à parler de la rubéole [R/itheln des Allemands). Cette maladie sur laquelle on a longuement disputé au delà du Rhin, et dont on a voulu faire une entité morbide spéciale, nous nous refusons à y voir autre chose qu’une de ces éruptions mélangées qui, provenant d’une double contagion de rougeole et de scarlatine comme il s’en fait dans les hôpitaux d’enfants, laissent néanmoins prédominer tantôt les symptômes caractéristiques de la rougeole, tantôt ceux de la scarlatine. D’ailleurs, on paraît revenir maintenant en Allemagne à une notion plus exacte de cette maladie, et la confondre avec la roséole (voy. p. 41).
Les différentes variétés d 'érythème se reconnaissent facilement à l'étendue tout, autre des plaques et à leur saillie.
Quant aux roséoles secondaires , les commémoratifs constitueront la base du diagnostic.
ÉTIOLOGIE — NATURE
Faut-il voir dans la roséole une maladie essentielle ou bien une rougeole modifiée qui serait à cette pyrexie ce qu’est la varioloïde à la variole? Les deux opinions se sont donné carrière, mais la première a prévalu. Et de fait, exanthème à part, les deux maladies ne semblent rien avoir de commun. Ce n’est pas au cours des épidémies de rougeole que se montre la roséole; elle donne lieu, au contraire, à des épidémies toutes spéciales. En outre, de l’aveu de tous les observateurs, elle atteint les sujets antérieurement affectés de rougeole, et ne préserve en aucune façon de cette pyrexie. Dans l’épidémie dont nous avons parlé, un tiers des malades environ avaient eu la rougeole auparavant.
Emminghaus (1) suppute que sur 145 individus atteints de roséole, 58 avaient eu déjà la rougeole, 10 la scarlatine. Rilliet, Rayer, Thore, Picot ■et d’Espine ont fait des constatations analogues.
La roséole se propage par contagion. Cette propriété ne lui a pas toujours été reconnue. J. Frank élevait des doutes, Guersant et Blache, puis Bazin niaient absolument. Par contre, Trousseau, Rilliet, Balfour(2), Roger et Damaschino (3), Emminghaus, d’Espine et Picot tiennent pour l’affirmative. Telle est aussi notre conclusion. La roséole est donc contagieuse, mais à un degré notablement moindre que les autres fièvres éruptives, la rougeole surtout.
Dans les grandes villes, la roséole se montre volontiers par cas
(1) In Gerhardl, t. Il, p. 334.
(2) In Edinb. med. Journ., 1857.
(3) Arlicle Roséole, in Dict. nncycl. des sciences médicales.
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isolés, mais le plus souvent à l’état (['épidémie. Les auteurs relatent un certain nombre de ces épidémies : P. Frank à Milan et à Pavie, Biett à Paris, Balfour à Edimbourg, Thomas à Leipzig, Roswell Park à Chicago, Thore à Sceaux, Julia et Welsh à Malte, de Man en Hollande, Rilliet, puis Picot et d’Espine à Genève, etc. ; nous-mêmes en avons observé une assez importante à Paris dans une maison d’éducation, sans compter des cas très nombreux dans notre clientèle. Les épidémies sévissent sur un établissement, une maison, un village, une ville, un pays entier, comme la Hollande en 1859, comme l’île de Malte.
Le jeune âge y est prédisposé, d’où le nom de roséole infantile ; la maladie est fort rare chez l’adulte et dans la première enfance. Cette dernière remarque s’explique parla surveillance et la moindre exposition aux divers contages durant cette période de la vie. C’est donc entre deux et quinze ans que se trouve la période d’élection. Le sexe est indifférent.
Les récidives ont été observées dans plusieurs circonstances, notamment dans les épidémies de Malte.
TRAITEMENT
La bénignité de la maladie rend fort simple le traitement. Le repos au lit, des boissons tempérantes, s’il y a de la fièvre; des applications de fécule si le prurit est vif; un léger purgatif à la fin s’il y a de l’embarras gastrique en feront tous les frais. Encore que la maladie soit de médiocre importance et la contagion faible, on isolera les enfants jusqu’à la guérison parfaite. Inutile d’ailleurs de les tenir longtemps à la chambre; on permettra les sorties dès que le rétablissement sera complet.
CHAPITRE III
SCARLATINE
Scarlatina, febris scarlatina rossolia , rubeola confluens, morbilli confluentes■, ignis sucer, morbilli ignei, fièvre rouge , fièvre pourprée , scarlet fever, Scharlachfieber, sont autant de vocables s’appliquant à une maladie générale, aiguë, spécifique, contagieuse, dont l’attribut principal est un exanthème de teinte écarlate, framboisée, parsemé de petits points rouges qui lui donnent un aspect granité, exanthème occupant toute la surface du corps ou disposé en larges plaques non saillantes, et s’étendant presque invariablement à la muqueuse du pharynx.
HISTORIQUE
L’origine de la scarlatine est peu connue; c’est en vain qu’elle a été recherchée jusque dans l’antiquité et que plusieurs auteurs ont cru trouver la description de cette maladie dans les écrits des Grecs, des Romains, voire des Arabes.
L’épidémie qui sévit à Athènes en l’an 429 avant l’ère chrétienne, et dont la description est donnée par Thucydide, a été mise par Malfatti (• Hufeland's Journal, B. XII, st. 3, s. 120) sur le compte de la scarlatine. Il suffit de lire cette relation pour affirmer avec Noirot que l’angine est le seul symptôme qui puisse autoriser ce rapprochement; tous les autres, ainsi que les circonstances dans lesquelles se produisit la peste d’Athènes, paraissent se rapporter beaucoup mieux à la fièvre typhoïde. L’encombrement, les intempéries, la mauvaise qualité des matières alimentaires furent, en effet, au témoignage de Diodore de Sicile, de Paul d Egine et de Plutarque, les causes principales de cette épidémie.
Quelques phrases tirées des œuvres d’Hippocrate ( Aphorism ., lib. VI, aph. 48; De dentitione , sect. 3; — Demorbis popularibus , lib. III, sect. 2,
SCA K LATINE
observ. 7) ont pu faire croire à quelques auteurs que l’illustre médecin de Cos avait eu connaissance de la scarlatine. La mention d’une angine grave au milieu de l’état morbide qu’il décrit a sufli pour motiver semblable conclusion. Cette interprétation, qui pouvait être de mise à l’époque où écrivaient ces auteurs, tombe devant la connaissance plus approfondie de la dip'hthérie et de ses manifestations. L’angine, les ulcères des amygdales, ne suffisent pas à caractériser la scarlatine, et il serait abusif de généraliser un fait réel, mais relativement rare, l’existence delà scarlatine sans éruption. La même objection vise les auteurs qui ont cru reconnaître la scarlatine dans certains passages de Gelse (De medicina , lib. IV, cap. ix), de Cœlius Àurelianus (De morbis acutis, lib. III, cap. n et iv), d’Arétée de Cappadoce, d’Aetius d’Amide, alors que la diphthérie s’y trouve seule en question.
D’après Bateman (Abrégé 'pratique des maladies de la peau, traduct. Bertrand, Paris, 1820, p. 102), Herodotus, médecin qui vivait cà Rome sous Trajan, aurait, dans une page qui nous a été transmise par Aetius ( Telrab ., II, sect. 1, cap. cxxix), donné une description de la rougeole et de la scarlatine. Peut-être que l’éruption dont il s’agit est celle du purpura; il est fort difficile, en tout cas, de lui trouver les caractères des deux fièvres éruptives précitées.
Les fragments des œuvres des médecins arabes : Avicenne, Ali Abbas, Rhazès, loin de prouver qu’on eût à cette époque quelques clartés de la scarlatine, ne sont rien moins que concluants.
Il faut arriver au milieu du seizième siècle, en 1536, pour que la scarlatine, confondue jusqu’alors avec la rougeole et d’autres exanthèmes, soit signalée nettement à Naples, par Ingrassias, et décrite sous le nom de rassania (De tumoribus prœter naturam , 1556, cap. i, p. 194) : « Nonnulli morbillos et rossaniam eumdem esse morbum existimarunt : nos ipsi nostrismetoculis diversos eorum afl'ectus esse videmus; morbilli enim racematim venire soient. »
Jean Coyllar, de Poitiers, passe pour le plus ancien monographe de la scarlatine en France; il donne à cette maladie le nom de fièvre pourprée épidémique et contagieuse (J. Coyttari Thærei Alsiniensis, cons. et med. regis, De febre purpurea epidemiale et contagiosa libri duo. Parisiis, 1578, in-4°).
Depuis cette époque, la scarlatine a donné lieu à une infinité de travaux. Il faut se garder, cependant, de confondre avec la scarlatine les grandes épidémies du seizième siècle qui envahirent l’Espagne et l’Italie et qui furent décrites sous les noms d'ulcus syriacum , d'ulcus egyptiacum , de garotillo , de morbus suffocans , de morbus strangulatorius, de pedancho
maligna, de therioma fciucium, d 'angina maligna , d 'anginosa passio , d ’angina polyposa, etc., par Mercado, François Ferez Cascalcz, Cristobal Ferez Herrera, Miguel Heredia, Thomas Rodrigues de Veïga, Sgambali, Carnevale, Nola, Foglia, Broncoli, Alaymo, Cortesio, Marc-Aurèle Severino et autres. Il résulte des recherches modernes que la maladie observée par ces auteurs est la diphthérie. Fresque tous passent sous silence l’existence d’une éruption ; et si, dans quelques faits très rares, il est question d’une efflorescence cutanée, il est permis de se demander s’il ne s’agissait pas d’une de ces éruptions scarlatiniformes maintenant bien connues qui se rencontrent au cours de la diphthérie (voy. Diphthérie); d’autant plus que, dans plusieurs des cas donnés comme exemples avérés de scarlatine, l’éruption se montra plusieurs jours après les accidents angineux graves. Il y a tout lieu de croire que Willan, Benedict, Mosl et J. Frank, qui ont soutenu la nature scarlatineuse de ces épidémies, sont restés à côté de la vérité.
La première description complète de la scarlatine est due à Sennert, qui s’inspira d’une épidémie survenue à Wittemberg (Med. pract., Wittemberg, t. II, cap. xn, 1654). L’éruption y est fidèlement retracée; la desquamation et l’anasarque y sont indiquées. A la même époque, Dœring, cité par Sennert, observe en Pologne une importante épidémie, dans laquelle il signale les symptômes cérébraux, le délire, la tuméfaction des pieds et des mains, et l’anasarque. Ces deux auteurs ne font aucune allus’ion à l’angine; ce qui semble témoigner d’une faible intensité de l’éruption pharyngée.
En Angleterre, Sydenham donne la relation d’une épidémie légère qui régna à Londres ; cette bénignité devait bientôt faire place à une gravité très grande que constata Morton, tout d’abord, et que dénoncent encore les médecins de nos jours. Sydenham fut le parrain de la scarlatine, c’est à lui qu’elle doit le nom sous lequel on a pris l’habitude de la désigner. Une tentative fut faite encore par Morton ( Opéra omnia, Lugduni, 1757, 1. 1, p. 28-29) pour rétablir la confusion entre la scarlatine et la rougeole, mais le départ fut définitivement fait par Fr. Hoffmann (De Febrib., sect. 1, cap. vm, § 3), de Haen, Juncker, Cullen, Frank, Vogel, etc.
A partir de cette époque, la scarlatine existe comme entité morbide; de nombreuses épidémies prennent rang dans la science; presque toutes, elles attaquent les enfants et les adultes simultanément; quelques-unes se restreignent aux premiers. Dans le cours du dix-septième siècle, les principales ont été décrites par Simon Schultz en Pologne (Ephem. nat. curios ., dec. 1, ann. 6 et 7, observ. 145, p. 206), Rayger en Hongrie,
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Etmüller (1697) et Lange (1715) à Leipzig, Ramazzini à Modène, Schrœck à Àugsbourg (1696), Robert Sibbald en Ecosse (1694).
Pendant le dix-huitième siècle, les rapports d’épidémies abondent encore. Ils montrent la scarlatine avec toutes ses complications : angine simple ou gangréneuse, phénomènes cérébraux alaxo-adynamiques, anasarque. Parmi les comptes rendus les plus intéressants, on trouve celui de Rosen, qui observa à Upsal en 1741 et à Stockholm en 1763-1764. Les manifestations catarrhales furent très communes; les malades expectoraient. des phlegmes en abondance vers le quatrième ou cinquième jour; presque tous prenaient le hoquet; un grand nombre succomba aux adénites et à l’anasarque. Navier écrit l’histoire d’une épidémie meurtrière qui sévit en Champagne en 1751. La variole et la rougeole avaient régné l’année précédente. Les premiers cas se manifestèrent au printemps. La maladie fut violente dans tous ses symptômes, aussi bien que dans ses complications qui apparurent très nombreuses; Fauteur mentionne particulièrement l’angine gangréneuse et d’énormes adénites. Huxham fait l’exposé de l’épidémie de Plymouth (1752). En 1763, Antonio Zulati décrit celle de File de Céphalonie. Les enfants seuls étaient atteints; les accidents cérébraux furent notés souvent, ainsi que les parotides et les troubles intestinaux. La même prédominance des symptômes cérébraux fut relevée dans l’épidémie de Braine, près de Soissons (1767), et dans celle d’Essen 1770), ainsi que les troubles abdominaux et les adénites. Au contraire, dans l’épidémie d’Heidelberg, observée par Zimmermann (1775), la bénignité fut la règle; les hvdropisies n’atteignirent que les malades qui s’étaient exposés au froid. On peut placer sur la même ligne l’épidémie de Gênes (1784), qui fut bénigne, quoique très fréquemment accidentée d’hydropisies; quelques cas fort graves d’angine gangréneuse tranchèrent sur l’ensemble.
D’autres comptes rendus reviennent, en France, à Lorry, Dupuy de la Porcherie, Sauvage, Desessarts, Robert, etc. ; en Angleterre, à Fothergill, Withering, Brodly, Goventrv, et, plus récemment, à Graves, Foot, Grisp, etc.; en Allemagne, à Storch, Plcnciz, Jacobi, etc. En Hollande, en Danemark, en Suède, en Italie, dans le Nouveau Monde, on compte aussi un certain nombre de relations. Actuellement, si la scarlatine procède encore par épidémies dans les petites villes et dans les campagnes, elle est devenue endémique dans les grands centres, à Paris notamment.
De la comparaison des travaux anciens et de ceux qui ont paru postérieurement, il résulte (pie la scarlatine, maladie d’origine moderne, puisqu’on n’en trouve pas la trace avant le xvi° siècle, a subi des transforma-
lions. Bénigne au début, elle a pris par la suite une gravité très grande dans certains pays, en Angleterre surtout. En confrontant l’épidémie observée par Sydenham, et celle qui se passa sous les yeux de Morton, on constate une aggravation manifeste qui s’est continuée jusqu’à nos jours, en présentant cependant quelque atténuation suivant les épidémies. En France, au contraire, la scarlatine, après avoir été très redoutée pendant longtemps, est devenue moins sévère depuis nombre d’années.
Il semble, au dire de certains auteurs, de Sennert entre autres, que la fièvre éruptive ait attaqué, dans le principe, les enfants seulement. Devenant ensuite plus meurtrière, et ne trouvant plus d’aliment sur son terrain de prédilection, elle aurait passé aux adultes. Celte hypothèse ingénieuse est contredite par les faits; il n’y faut voir qu’une particularité de l’épidémie dont Sennert fut le témoin. Dès le moment où la scarlatine fait son apparition, Ingrassias atteste qu'elle n’épargne pas les adultes.
Bien connue déjà dans son ensemble, la scarlatine a été examinée sous toutes ses faces; ses complications, son traitement, sa prophylaxie, ont été l’objet de travaux importants en France et à l’étranger. Bretonneau, Trousseau, Guersant et Blacbe, Sannê et autres ont apporté des additions importantes aux connaissances acquises déjà et fait connaître les particularités que la maladie présente chez les enfants.
La question d’identité entre la scarlatine et la diphlhérie a été discutée et résolue par plusieurs des mêmes auteurs et par d’autres encore; il a été démontré que la scarlatine ayant une tendance marquée à se compliquer de diphthérie, l’angine grave de la scarlatine n’était en général qu’une angine diphthérique.
Les hydropisies, constatées d’abord par Sennert et Dœring, ont beaucoup préoccupé les auteurs, surtout depuis que Wells et Blackall eurent découvert la coexistence de l’albuminurie et de certaines scarlatines. L’infiltration séreuse du tissu cellulaire fut alors exclusivement attribuée à la présence de l’albumine dans l’urine; cependant, on put démontrer plus tard que l’albuminurie n’était pas nécessairement liée à l'hydropisie scarlatineuse, et que cette dernière se produisait dans certains cas, sans que les urines cessassent d’être normales. Le rôle et la fréquence de l’albuminurie dans la scarlatine ont continué d’être examinés de près, en Angleterre notamment; mais, par une exagération manifeste, plusieurs médecins de ce pays en sont arrivés à transformer l’exception en règle et a faire de l’albuminurie un des symptômes de la scarlatine. Ces idées ont été reproduites en France par plusieurs auteurs. On verra plus loin ce qu’il faut en penser.
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Les manifestations rhumatismales indiquées, comme les hydropisies, par Sennert et Dcering, ont ôté observées depuis par Murray, Borsieri, Rush, Wood, Kreyssig, Trousseau, et par un grand nombre d’auteurs modernes; Duchâteau, Kennedy et Trousseau trouvèrent du pus dans plusieurs articulations.
Auprès des manifestations articulaires, il convient de placer les lésions cardiaques. La péricardite a d’abord été divulguée par Kruckenberg, Hinterberger, Alison, et par nous, puis par le docteur Thore. L’endocardite, connue plus tardivement, a été notée par Bouillaud, puis étudiée par Martineau et nombre d’auteurs après lui.
La tendance aux inflammations des autres séreuses : méninges, péritoine, plèvre, a été souvent observée, ainsi que la fréquence de la suppuration dans les pleurésies d’origine scarlatineuse.
En présence des accidents articulaires que la scarlatine laisse à sa suite, en présence des manifestations qu’elle provoque du côté des séreuses, on a pu se demander si elle ne présentait pas avec le rhumatisme d’étroites analogies.
La prophylaxie et le traitement ont été le sujet des méditations de nombreux auteurs. L’emploi des bains et des lotions d’eau froide ou tiède dans les formes ataxo-adynamiques et la séquestration des convalescents jusqu’à la complète terminaison de la desquamation ont rendu de grands services en permettant, d’une part, la guérison de cas qui semblaient désespérés, et en rendant, d’autre part, assez rares les complications si graves de la convalescence pour qu’on puisse être à peu près certain, dans tous les cas, d’en préserver le malade, à l’aide d’une hygiène appropriée.
Des détails plus circonstanciés sur l’histoire des complications, du diagnostic, du traitement de la scarlatine et sur les noms des auteurs qui ont coopéré à la connaissance de cette maladie, seront donnés en traitant de chaque sujet en particulier.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les occasions s’offrent assez rares de pratiquer l’autopsie de scarlatineux morts pendant la période d’éruption. De plus, quand la mort survient dans les premiers temps de l’éruption, l’exanthème s’efl'ace complètement; il faut qu’il ait ôté d’une notable intensité et d’une certaine durée pour laisser des lésions appréciables.
Peau. — Elle paraît épaissie, légèrement indurée par un exsudât inflammatoire qui occupe les couches superficielles du derme. La lésion envahit
le plus souvent de larges surfaces; cependant elle peut, dans la forme papuleuse, se répartir, comme dans la rougeole, en foyers circonscrits, et donner lieu à la formation de nodosités, de papules. L’exsudât ne se borne pas à tuméfier la peau; il se collecte fréquemment sous la couche superficielle de l’épiderme et forme des vésicules ou, plus rarement, de véritables ampoules remplies, les unes comme les autres, d’un liquide citrin limpide ou trouble. Dans quelques cas, enfin, on trouve à la surface de la peau des taches livides, violacées, qui résistent à la pression du doigt, et même des pétéchies et des ecchymoses plus ou moins étendues.
Ces données peuvent-elles permettre de préciser le siège anatomique de l’exanthème? La lésion élémentaire de la scarlatine nous paraît être dans le réseau lymphatique si riche qui serpente sous la couche cornée de l’épiderme, à la surface du corps muqueux et au-dessus des capillaires sanguins. La rapidité d’extension de l’exanthème, son caractère particulièrement superficiel et, plus encore, la tendance de la scarlatine à envahir les ganglions lymphatiques ainsi que les membranes séreuses qui sont de véritables poches lymphatiques, toutes ces particularités, à défaut de preuves directes, montrent l’affinité de la scarlatine pour le système lymphatique. Un fait naguère observé par M. Savart (1), vient encore confirmer cette manière de voir. Un malade atteint d’une plaie du pied droit vit partir de ce point une angioleucite qui s’étendit bientôt au tronc, à la face, à la totalité de la surface cutanée, et se termina par une desquamation laquelle s’opéra par larges lambeaux en certains points, par lamelles fines en d’autres endroits. Bref, l’exanthème fut identique avec celui de la scarlatine; les symptômes généraux manquèrent seuls. Fauvel a observé un cas analogue survenu à la suite d’une ponction de la plèvre. Dans ces deux faits où la lésion du système lymphatique ne fut pas douteuse, l’érythème présenta tous les caractères de celui de la scarlatine. L’analogie permet donc de placer la lésion de la scarlatine dans le système lymphatique. Mais le processus ne se borne pas là; il s’étend aux éléments voisins, aux capillaires sanguins dont la congestion se proportionne à l’intensité de la maladie, et se montre, suivant les cas, exsudative ou hémorrhagique.
En résumé, la lésion cutanée de la scarlatine paraît débuter par le réseau lymphatique superficiel; de là elle s’étend aux capillaires sanguins.
Les modifications subies par ces deux appareils apportent des troubles
(J) in France médicale. 1878, p. 401.
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importants dans les fonctions de la peau. En effet, l'une des principales conséquences de l'état anatomique des parties est la production susmentionnée d’une infiltration œdémateuse qui envahit les couches superlicielles du derme et se déverse à la surface du corps muqueux. L’interposition de cet exsudât entre les deux feuillets de l’épiderme rend compte des différents phénomènes dont la peau devient le siège pendant la scarlatine. Presque insensible quand le flux congestif est modéré, autrement dit, quand l’exanthème est peu marqué, l’exsudât abonde, au contraire, quand l’éruption s’accentue davantage et que la poussée devient plus intense; il se produit alors une certaine tuméfaction des téguments. A un degré plus élevé, on voit se former des soulèvements épidermique remplis de liquide séreux dans lequel nagent des éléments cellulaires; souvent ce sont simplement ces vésicules miliaires si communes dans la scarlatine, plus rarement de larges ampoules. La distension des capillaires sanguins peut aller jusqu’à la rupture de ces vaisseaux et à la production de taches ecchymotiques.
Du moment que l’infiltration œdémateuse s’effectue avec une certaine abondance, elle sépare et décolle les deux feuillets de l’épiderme, puis, quand elle se résorbe, la couche cornée apparaît flétrie et détachée du réseau muqueux de Malpighi; elle s’élimine alors et la desquamation s'opère largement, par lambeaux. S’il y a eu production de vésicules ou d’ampoules, la desquamation se fait par morceaux plus larges et plus épais encore. On s’explique ainsi comment l’activité fonctionnelle de la peau se trouve, même dans les cas légers, suspendue pour un temps assez long, comment la transpiration se tarit, comment le rein, obligé de remplacer la peau en tant qu’émonctoire, se trouve dans un état de fluxion que la plus légère influence peut transformer en inflammation.
Tissu CELLULAIRE SOUS-CUTANÉ, SOUS-MUQUEUX ET SOUS-SÉREUX. — Il est assez
fréquemment occupé par des œdèmes ou des abcès. Ces derniers ne sont pas rares; les plus communs sont ceux qui prennent naissance sous le cuir chevelu; M. Sauné en a trouvé d’autres au niveau du pavillon de l’oreille, dans les régions sus-hyoïdienne, cervicale, — indépendamment des abcès glandulaires rétro-pharyngiens, — dans la paume de la main droite, un autre dans le psoas, enfin, un abcès des paupières, qui fut suivi de nécrose du pourtour orbitaire.
Muqueuses. — Comme les autres fièvres exanthématiques, la scarlatine se fait remarquer par l'expansion de l’éruption sur les membranes internes; l’exanthème devient énanthème. Cela est incontestable en ce qui concerne la muqueuse du pharynx, dont l’éruption a tant de rapports
avec celle de la peau, mais difficile à démontrer anatomiquement en d’autres endroits. Néanmoins, si l’on ne retrouve pas après la mort, à la surface des membranes internes, l’éruption scarlatineuse avec tous ses caractères, on ne peut en conclure à leur non-existence pendant la vie, surtout quand des troubles fonctionnels ont indiqué l’état maladif de certains organes. Il est permis de croire qu’il s’est passé sur ces muqueuses quelque chose d’analogue à ce qu’on a pu voir clairement dans la gorge et dans la bouche.
En examinant chaque appareil, il sera permis de retrouver l’empreinte qu’y laisse la scarlatine.
Appareil digestif. — De tous les organes, le plus fréquemment intéressé, c’est sans contredit le pharynx; l’éruption peut même se borner à cette région en respectant la peau. Mais, si les lésions sont constantes en de tant que fréquence, elles sont très variables comme intensité eL vont l’inflammation simple, pullacée, suppurée, à la diphthérie et à la gangrène. La bouche peut offrir aussi des échantillons des processus diphthérique, gangréneux, ulcéro-membraneux.
La langue elle-même, indépendamment de la desquamation qui lui est coutumière, peut être affectée d’une véritable inflammation parenchymateuse ou d’ulcérations.
La portion sous-diaphragmatique est le siège de lésions assez fréquentes.
Jusqu’à ces derniers temps on croyait l’estomac rarement intéressé; le cas de gastrite cité par Rostan (1) était considéré comme exceptionnel. Mais il a été reconnu depuis, grâce aux recherches de Fenwick (2), que la muqueuse gastro-intestinale subissait des altérations anatomiques analogues à celles de la peau et de la muqueuse buccale. Superficielles dans les scarlatines légères, elles acquièrent une intensité beaucoup plus grande dans les formes malignes. Ce sont d’abord la congestion des vaisseaux, la desquamation de l’épithélium, poursuivie jusque dans les glandes en tube, et un certain degré de ramollissement des tissus. Les glandes sont alors distendues par des matières granuleuses ou graisseuses ou par de petites cellules mêlées dans des granulations qui masquent en grande partie les cellules normales. Celles-ci sont souvent très volumineuses, et remplies de graisse ou recouvertes de granulations; très adhérentes entre elles, elles se détachent facilement des parois de la glande.
(1) In Gaz. des llôp., 1843, p. 414.
(2) In British Medical Journal , 4 804.
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Dans l’intestin, on trouve, en outre, des extravasations sanguines dans les villosités. La muqueuse peut être complètement séparée des villosités. Les orifices des glandes de Lieberkuhn, dilatés et saillants, donnent à la muqueuse l’apparence d’un crible.
Nous avons aperçu, nombre de fois, des lésions des plaques de Peyer et des follicules intestinaux; de même Barrier, Johrislon, Biermer, Harley, Foot.
Les annexes de l’intestin offrent aussi des altérations; les ganglions mésentériques peuvent être tuméfiés, le foie, le pancréas et la rate augmentés de volume, cette dernière parfois ramollie.
Dans plusieurs cas, Klein a trouvé dans le foie les lésions de l'hépatite interstitielle : épaississement de la capsule de Glisson avec infiltration de cellules rondes et, en outre, tuméfaction trouble des cellules hépatiques. Ces altérations étaient déjà très distinctes dans un cas où la maladie n’avait duré que deux jours. Des cellules rondes se trouvaient quelquefois aussi dans l’intérieur des lobules. En examinant le foie d’un malade qui avait succombé à une scarlatine compliquée d’inflammation de plusieurs séreuses, du péritoine entre autres, Moore a constaté une dilatation considérable de la vésicule biliaire, laquelle, quadruplée de volume, était remplie de liquide muqueux, presque incolore; les conduits biliaires étaient restés perméables. Dans la rate, le même auteur a constaté l’épaississement des tuniques artérielles, la tuméfaction hyaline de la tunique interne poussée jusqu’à l’occlusion du vaisseau, et la prolifération des noyaux musculaires. Les corpuscules de Malpighi contenaient des globules lymphatiques et des cellules géantes.
Ces lésions de l’intestin et de ses dépendances ont fait admettre à plusieurs auteurs une analogie entre la scarlatine et la fièvre typhoïde.
B convient d’observer dès à présent que ces lésions viscérales n’ont rien de spécial à la scarlatine. On les retrouve à la suite de presque toutes les maladies infectieuses, chez les enfants notamment.
La séreuse péritonéale est le réceptacle, dans certains cas, d’une hydropisie plus ou moins abondante; beaucoup plus rarement, d’une péritonite véritable.
Système lymphatique. — Cet appareil est un des plus fréquemment intéressés. On peut poursuivre ses altérations non seulement dans les réseaux lymphatiques de la peau, mais dans ceux des cavités séreuses, dans les ganglions, dans les follicules lymphatiques de l’intestin et même dans ceux de la base de la langue, du pharynx, des amygdales, du larynx et de la trachée.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3° édit.
III
L’adénite se rencontre à tous ses degrés, particulièrement dans les régions parotidiennes, cervicales, sous-maxillaires, mésentérique. Dans les follicules comme dans les ganglions, les globules lymphatiques à noyau unique ont notablement diminué de nombre et sont remplacés par des cellules géantes à noyaux nombreux dans leurs différents états de transition (Klein). De plus, les veines des ganglions du cou contiennent des bouclions fibrineux. L’atmosphère celluleuse qui entoure les ganglions participe souvent cù l’inflammation glandulaire; elle devient le siège d’abcès qui se forment en même temps que ceux de la glande ou demeurent isolés, les ganglions s’étant enflammés sans suppurer. Souvent les deux foyers communiquent entre eux.
En outre de ces lésions lymphatiques, des auteurs allemands auraient trouvé dans les poumons des produits lymphatiques nouveaux (Virchow, Friedreich, Bokler, Wagner, Biermer). Frappé de la constance et de l’importance des lésions lymphatiques, Harley (1) a proposé de substituer au nom de scarlatine celui de fièvre lymphatique.
Séreuses articulaires. — Les lésions des séreuses articulaires, signalées par Sennert et Dœring, ont été retrouvées par nombre d’auteurs; elles peuvent occuper toutes les articulations, les grandes comme les petites, et même les articulations vertébrales supérieures; elles sont identiques à celles que suscite le rhumatisme articulaire. Parfois cependant elles arrivent à la suppuration (Duchâteau, Kennedy, Reid, Trousseau). Dans le fait de Kennedy, on découvrit du pus dans plusieurs grandes articulations et dans les articulations sterno-claviculaires; la synoviale était enflammée, les cartilages érodés, les épiphvses détachées. La luxation spontanée du fémur peut être produite par la même cause {Sam, ml. aus. Abhandl ., B. II, p. 7, 8, cité par J. Frank). Cette tendance à suppurer se retrouve jusque dans les gaines synoviales.
Les autres cavités séreuses, méninges, plèvres, endocarde, péricarde, péritoine, offrent aussi une large prise à la scarlatine; elles s’enflamment souvent et suppurent facilement.
Appareil circulatoire. — De même que des déterminations articulaires se rencontrent des lésions cardiaques.
Bien que l’endocardite ne soit pas très rare dans la scarlatine, elle ne se signale pas par une très grande intensité; c’est exceptionnellement qu’elle cause la mort. Il est donc peu commun de trouver à l’autopsie les lésions caractéristiques de l’endocardite ; il faut pour cela que le malade ait été emporté par une autre complication. La science, par
(1) In Medico-Chir. Transactions, 1872.
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conséquent, en fournit peu d’exemples. Bouillaud, le premier, en a produit quelques-uns. Dans tous les cas connus, les lésions notées sont semblables à celles qui viennent du rhumatisme.
M. Sauné en a observé un cas assez complet chez un malade mort d'une néphrite arrivée à la période de stéatose. Il se résumait dans une insuffisance aortique produite par des brides qui retenaient les valvules, et dans un rétrécissement aortique tenant à la fois aux valvules et à l’orifice.
L’orifice mitral peut participer aussi à l’inflammation.
La péricardite a été plus anciennement vue par Kruckenberg en 1820, et depuis par plusieurs auteurs modernes. Chez un malade qui avait en même temps une pleurésie double avec adhérences, M. Sanné a rencontré une péricardite avec symphyse cardiaque; le feuillet viscéral, épais et rugueux, présentait l’aspect bien connu de la langue de bœuf.
Comme dans les séreuses articulaires et les séreuses en général, la suppuration est relativement assez fréquente dans la péricardite scarlatineuse.
L’hydro-péricarde aiguë, c’est-à-dire l’accumulation, sans inflammation, de sérosité plus ou moins abondante dans la cavité du péricarde, se remarque aussi.
Le muscle cardiaque se ressent fréquemment de l’inflammation des deux séreuses qui l’enserrent; on peut constater dans son tissu tous les degrés de la myocardite circonscrite ou diffuse, depuis l’hyperémie jusqu’à l’état gras. ,
Les lésions cardiaques de la scarlatine ne sont pas liées forcément aux altérations articulaires; elles peuvent en être indépendantes.
Le sang est souvent altéré. Dans certains cas, surtout à la suite des formes malignes, il est fluide, séreux; le chiffre de la fibrine est abaissé, l'hémoglobine est dissoute ; il a tous les caractères du sang dissous. Dans d’autres cas, ses éléments ont de la tendance à se dissocier, d’où formation de caillots cruoriques, fibrineux ou mixtes, et d’extravasations sous-cutanées, sous-muqueuses ou parenchymateuses : pétéchies, ecchymoses, vergetures, phlyctènes p ces mêmes taches se retrouvent sur les muqueuses du voile du palais, des amygdales, du pharynx, de l’intestin, de la vessie, sous la plèvre, le péricarde, le péritoine; parfois, ce sont des infarctus viscéraux qui s’installent dans le poumon notamment, et enfin des épanchements sanguins qui baignent les cavités
séreuses.
Le caractère infectieux de la maladie a fait rechercher dans le sang scarlatineux le micro-organisme pathogène. Cozc et Fellz ont découvert
une bactérie qu’ils ont appelée bacterium 'punctum. Huilier (1) a trouvé ce liquide infiniment plus riche en microcoques que dans d’autres maladies infectieuses; ces organismes appartiendraient à un cryptogame que l’auteur désigne sous le nom de Tilletia scarlatinosa. Ces recherches attendent toujours leur confirmation.
Gangrènes. — En sus des gangrènes de la gorge, de la bouche et du poumon, on observe celles de la face, du pavillon de l’oreille, du cou, du scrotum, de la verge, de la vulve; nous avons vu la peau de la région lombaire se mortifier sur une large étendue à la suite d’une application de ventouses scarifiées motivée par une néphrite scarlatineuse.
Reins. — Ces organes comptent parmi ceux dont les lésions’ ont été le plus étudiées. Fischer ( Hufeland's Journal , 1824) fit ressortir le premier la coïncidence des lésions rénales avec l’albuminurie et l’hydropisie scarlatineuses. Depuis cette époque, les modifications de ces organes ont été notées par tous les auteurs. Mais plusieurs, surtout en Angleterre, allèrent trop loin; croyant l’albuminurie constante dans la scarlatine, ils affirmèrent que le rein était constamment lésé. Ces propositions sont toutes deux contraires à l’observation rigoureuse. En examinant celle qui a trait à l’anatomie pathologique, la seule qui nous doive occuper pour le moment, on reconnaît que les reins des sujets morts au début de la scarlatine ne présentent rien qui soit spécial à cette maladie; on y trouve seulement l’hyperémie commune à tous les viscères dans les maladies infectieuses.
Un grand nombre d’examens microscopiques prouvent l’intégrité des reins, à moins de complication, à toutes les périodes de la maladie. Naguère encore, Foot publiait l’autopsie détaillée de deux cas de scarlatine dans lesquels l’inspection minutieuse des reins n’était arrivée à d’autre résultat qu’à montrer ces organes parfaitement sains ( Anatomie pathologique de la scarlatine. British Med. Journ., 1874). Il n’existe donc aucune preuve anatomique de lésions rénales spéciales à la période initiale de la scarlatine. C’est dans le fait de Coals ( British Med. Journ., 1874) que se trouvent les lésions les plus précoces. Il s’agit d’une néphrite interstitielle découverte .chez un sujet mort le dixième jour de la maladie. ♦
Dans des recherches nombreuses faites à ce sujet, M. Sanné n’a jamais trouvé d’altération rénale dans la scarlatine, avant la période de desquamation. L’opinion qui suppose le rein aussi souvent intéressé que le pharynx est donc purement hypothétique.
(I) Derpfanzlichp Organismus in Blute lier Scharlàchkranfen. Jartib. fur Kindcrheilkunde. 1809.
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À une période plus avancée, on peut rencontrer dans certaines circonstances, et à titre de complications, des modifications importantes du tissu de la glande : on y trouve tous les degrés de la néphrite, depuis l’hyperémie intense avec catarrhe des lubuli et chute de l’épithélium jusqu’à la transformation graisseuse. Nous en avons donné le détail plus haut (voy. Maladie de Biugiit, t. II, p. 682). Il semble, en somme, que la néphrite scarlatineuse appartienne à la classe des néphrites mixtes.
M. San né a relevé un cas de néphrite suppurée survenue dans le courant du quatrième septénaire. Les reins étaient très volumineux et présentaient un grand nombre de petits abcès périphériques, soixante environ pour choque rein; des épanchements sanguins multiples se voyaient en dehors des tubes; les glomérules étaient fortement congestionnés, l’épithélium était opaque dans plusieurs tubuli, mais sans granulations protéiques, sans éléments graisseux; il n’y avait pas de desquamation notable des tubuli.
A côté de son caractère exceptionnel, ce fait présente un intérêt particulier comme interprétation. La néphrite suppurative reconnaît pour causes ordinaires : le traumatisme, les maladies de l’appareil urinaire en général, ou encore les suppurations du foie, de la rate, des viscères abdominaux, de leurs enveloppes ou des parois abdominales; elle peut être enfin d’origine métastatique ou embolique. .Ce dernier processus semble le seul applicable dans l’espèce; le malade portait, en effet, un gros abcès rétro-pharyngien, point de départ possible d’abcès métastatiques rénaux.
Appareil respiratoire. — Les ouvrages qui traitent de la scarlatine mentionnent simplement le coryza et la pleurésie; les autres lésions de cet appareil sont passées sous silence. Cependant on trouve des modifications morbides dans toutes ses parties et à tout degré. Le coryza est la plus fréquente et comporte toutes ses variétés : inllammation simple, purulente, ulcéreuse, dipbthérie ; le processus arrivé à son maximum d intensité gagne le tissu osseux et amène des nécroses. Hufeland cite un cas dans lequel il y eut perforation de la voûte palatine et destruction des os propres du nez.
La pleurésie n’est pas très rare ; elle a ôté signalée par tous les auteurs ; elle est simple ou double; l’épanchement est souvent abondant; dans un certain nombre de cas, on l’a trouvé purulent. Vieussoux en relate un exemple très remarquable.
On observe encore, mais plus rarement, la laryngite et la bronchite. Simples le plus souvent, quelquefois pseudo-membraneuses, elles sont presque toujours accompagnées, dans ce dernier cas, de lésions analo-
gués du côté des fosses nasales et du pharynx. La bronchite surtout est exceptionnelle : M. Sanné cependant en a signalé un cas. La bronchopneumonie, fort peu commune, a été notée seulement dans quelques épidémies. La pneumonie lobaire est un peu plus fréquente que les bronchites; le môme auteur a eu l’occasion d’en trouver neuf cas à l’autopsie, dont une au troisième degré, une au sommet droit, et quatre pleuro-pncumonies dans lesquelles la pleurésie fut double trois fois, alors que la pneumonie était simple. Dans un cas, le poumon nous a présenté des abcès existant conjointement avec une pleurésie, et, dans un autre, de la gangrène de son tissu. Plusieurs noyaux de cette dernière apparaissaient chez un sujet atteint en même temps de pleurésie purulente et de broncho-pneunomie au cours d’une scarlatine maligne à forme hémorrhagique.
Chez quelques sujets ayant succombé aux formes malignes ou à des accidents urémiques on aperçoit des infarctus pulmonaires et des ecchymoses sous-pleurales. Signalons encore l’hydro-thorax simple ou double et l’œdème pulmonaire, qui coïncident avec l’anasarque.
Système nerveux. — De la fréquence des accidents cérébraux dans la scarlatine, on est tenté d’induire la fréquence des lésions des centres nerveux. Il n’en est rien. Et d’abord, ces troubles se terminent souvent par le retour à la santé; d’autre part, les malades ne meurent pas toujours au fort des accidents; en troisième lieu, dans ces cas même, les . lésions ne rendent pas toujours un compte exact de ce qui s’est passé pendant la vie.
Il importe, avant d’aller plus loin, de distinguer les accidents alaxoadynamiques ou convulsifs du début des accidents tardifs qui accompagnent l’anasarque. Les premiers laissent souvent peu de traces, même après avoir été très intenses; une injection plus ou moins marquée de la pie-mère, quelquefois du cerveau, sont les seules altérations qui en fassent foi ; encore celles-ci sont-elles peu en rapport avec la violence des accidents qui ont eu lieu pendant la vie, et sont-elles indépendantes à l’occasion de tout phénomène cérébral antérieur. La méningite paraît avoir été observée dans quelques cas, comme le prouveraient, entre autres, des observations de Mayr (1) et de Fischer (2). Ce dernier auteur aurait même enregistré de nombreux cas d’encépbalite, assertion peu vérifiée depuis.
Quand la mort vient d’accidents liés à l’anasarque, les lésions sont plus accusées, mais quelquefois absentes. Les plus communes sont l’infil-
(1) In Hcbras Houtkvank/iei/cH. Ei'langen, 1800.
(2) In Gründliche Darstellung des Scharlach fiebers, p. 46. Prag., 1832.
tration des méninges, l’hydropisie ventriculaire, l’œdème du cerveau, l’anémie cérébrale ou la congestion méningée, ainsi que des ecchymoses sous-arachnoïdiennes. Dans un fait dû à Tardieu (1), il s’était formé un véritable foyer d’hémorrhagie cérébrale gros comme un œuf de pigeon; en même temps, le tissu sous-arachnoïdien était infiltré de sérosité. L'œdème méningé s’associe souvent à l’hydropisie ventriculaire.
Les lésions de la moelle sont fort rares; on a noté l’hyperémie de la moelle et l’hydropisie du canal rachidien; cette dernière coïncidait avec celle des ventricules.
Oreille. — L’otite interne avec suppuration suivie de perforation du tympan et parfois de nécrose du rocher, puis d’élimination des osselets de la caisse, est une des complications fréquentes de la scarlatine.
SYMPTOMES
Divisions. — Les auteurs qui ont écrit sur la scarlatine ont compris très différemment les divisions qu’il convenait d’apporter dans la description de la maladie. Gappel (Abhandlung vom Scharlachausschlage , Gœttingen, 1803) admettait vingt-six variétés. Willan, Bateman, Rayer, Alibert et la généralité des dermatologistes anglais et français, simplifièrent la division et adoptèrent quatre variétés de scarlatine : 1° simple, 2° angineuse, 3° maligne, 4° sans exanthème. Nous préférons distinguer quatre variétés principales : scarlatine normale, scarlatine anomale, scarlatine maligne, scarlatine secondaire.
Scarlatine normale. — Périodes. — Gomme toutes les fièvres éruptives, la scarlatine passe par un certain nombre de phases qui se succèdent régulièrement dans les formes normales. Elles sont au nombre de quatre : incubation, invasion, éruption, desquamation.
I. Incubation. — A défaut de l’inoculation qui n’a donné que des résultats nuis ou tout au moins incertains, il faut se contenter de faire commencer la période d’incubation au moment où l’enfant s’est trouvé en présence du contage scarlatineux. Mais, prise dans ces termes, la question présente encore de nombreuses difficultés. Qu’un malade entre pour une aflection quelconque dans une salle d’hôpital où se trouvent des scarlatineux, il peut contracter la maladie à des époques très différentes. Nous avons vu ce délai s’étendre de trois à vingt et môme à quarante jours. Réciproquement, qu’un scarlatineux soit introduit dans une salle vierge encore de scarlatine, ses compagnons prendront la maladie à des
(1) In Bull, de la Soc. anal., 1841.
intervalles très variables. Est-ce à dire que l'incubation ait été diiïérenle dans ces différents cas? Nullement. Mais l’aptitude des sujets à contracter la maladie est inconstante. Certains, exposés en permanence au contage, échappent à la maladie, la semence ne trouvant pas chez eux un terrain favorable. D’autres résistent plus ou moins, puis leur organisme se modifie et devient apte à nourrir les germes avec lesquels il est en rapport. Il en est enfin qui offrent un terrain tout préparé : à peine déposé le germe lève. Dans ces circonstances diverses, la maladie éclatera à des époques très variables; l’incubation aura été la même, le moment de l’infection aura seul varié.
Les auteurs qui n’ont pas tenu compte de ces conditions ont prêté à l’incubation les limites les plus élastiques, de moins d’un jour à un mois.
Ces variations tiennent aux circonstances dans lesquelles ont été placés les observateurs. Ce n’est pas, en effet, dans les grandes épidémies qu’il est donné de connaître le moment précis où un sujet a été infecté; la maladie est dans l’air et toujours imminente. Les petites épidémies, celles qui se bornent à un hameau, à une famille, permettent seules, à leur début, des investigations plus exactes. Une personne saine en va visiter une autre atteinte de scarlatine; elle rentre chez elle et, quelques jours après, sans autre contact morbide, se voit frappée «à son tour. L’espace de temps compris entre ces deux dates représente rigoureusement la durée de l’incubation. Néanmoins, dans ces cas même où la solution du problème paraît si simple, les résultats ne sont pas identiques; on voit le délai osciller entre un et huit jours et même aller par exception jusqu’à onze dans certains cas particuliers. Mais il se réduit le plus souvent, comme l’a indiqué M. Sanné, à un intervalle de trois à sept jours. Telle paraît devoir être, sauf exception, la durée de rincubation scarlatineuse.
Batcman pense que le germe morbide couverait moins longtemps chez l'enfant que l’adulte; mais le fait n’est pas démontré. Il semble prouvé, au contraire, que l’incubation est plus courte dans la scarlatine que dans la rougeole et la variole.
Habituellement cette période passe inaperçue. Cependant, on a noté quelquefois de l’abattement, de l’agitation pendant le sommeil et de l’anorexie.
IL Invasion. — La scarlatine apparaît brusquement, de toutes pièces. Son début est caractérisé quelquefois par une sensation de froid, de frissonnement, par des alternances de froid et de chaleur, rarement par de véritables frissons. Des nausées, souvent suivies de vomisse-
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raents bilieux ou alimentaires, marquent aussi le début; ce phénomène a été constant et s’est même trouvé l’unique prodrome dans certaines épidémies, notamment dans celles de Philadelphie (1785) et de Greifswad (1826); quand il manque le premier jour, il peut survenir le second.
La fièvre s’allume avec les premiers sympômes et se signale immédiatement par son intensité. Le pouls monte à 120 et même à 140 pulsations. La température s’élève à 40 degrés, 40°, 5. La peau donne une sensation de chaleur sèche, aride, mordicante, désagréable à la main qui la touche. Cette violence de la fièvre est spéciale et suffit presque à trahir la scarlatine. Le type continu est habituel.
Les malades accusent rarement de la céphalalgie frontale, plus souvent de la pesanteur de tête. Presque constamment la gorge est le siège d’une sensation de sécheresse, de brûlure et d’une douleur aggravée par la déglutition La muqueuse de l’isthme pharyngé prend une teinte carminée légère; quelquefois, les amygdales sont un peu augmentées de volume. L’inflammation gutturale peut se prolonger par la trompe, dans l’oreille moyenne, et donner lieu à des bourdonnements. La langue, fébrile, à peine rouge sur la pointe et les bords, est recouverte d’un enduit limoneux peu épais.
L’épistaxis est fort rare. L’appétit est aboli, la soif vive. La diarrhée est exceptionnelle pendant les prodromes de la scarlatine primitive; il y a, au contraire, tendance à la constipation. L’absence de toux est notoire; ce symptôme ne se rencontre guère que dans un certain nombre de scarlatines secondaires; néanmoins M. Sanné l’a observé pendant une épidémie, dans quelques cas de scarlatine primitive.
Les malades changent de caractère, ils sont tristes, accablés; quelquefois ils s’agitent et délirent. La face est congestionnée, moins souvent pâle. L’injection des conjonctives est insolite; cependant elle a lieu quelquefois, accompagnée même de larmoiement. Dans certains cas, éclatent des convulsions, troubles qui, d’ailleurs, n’ont rien de particulier à la scarlatine, mais qui se voient assez fréquemment, dans l’enfance, au début des maladies aiguës. Ces accidents dont la violence est en rapport avec l’intensité de la maladie prennent dans les formes malignes un extrême degré de gravité. Chez les jeunes filles, la scarlatine hâterait la venue de la prochaine époque menstruelle.
La durée de cette période est courte, plus que dans toute autre fièvre éruptive. Vingt-quatre heures suffisent le plus souvent, quelquefois douze, moins même. Elle peut aller plus rarement à deux jours et dans des cas exceptionnels a trois jours et plus. Ces variations sont le propre de
certaines épidémies; elles ont pu mener la période prodromale jusqu’à huit ou neuf jours (Underwood, Trousseau). Il ne nous a pas paru que les prodromes lussent modifiés dans leur durée ou dans leurs allures par les circonstances au milieu desquelles prend naissance la scarlatine normale.
III. Éruption. — Un jour avant l’apparition de l’exanthème proprement dit on rencontrerait, suivant Jalin, à lleur de peau, de petits points rouges extrêmement ténus, à peine visibles à l’œil nu, bien distincts à la loupe, plus ou moins rapprochés les uns des autres, lisses, souvent prurigineux, pareils à des piqûres de puces sur le point de s’éteindre. Par leur présence ils désigneraient les régions où l’éruption est imminente, en même temps qu’ils feraient prévoir, par leur conlluence, l’intensité de celle-ci.
L’éruption de la scarlatine doit être étudiée sur la peau et sur les muqueuses.
1° Exanthème. — Il est caractérisé par des taches rouges, larges, non saillantes, qui, séparées d’abord par des intervalles de peau saine, s'épanouissent promptement, se confondent et forment des plaques plus ou moins étendues dont la réunion peut amener l’envahissement de toute l’enveloppe cutanée. Cependant, à moins de surprendre l’éruption au début, ou aperçoit difficilement les taches; elles n’ont pas, en effet, la netteté des taches de la rougeole ou celle des papules de la variole; leur contour est moins tranché ; il est inégal, dentelé, et subit une dégradation insensible vers les espaces intermédiaires; dans ces endroits même, la peau n’est jamais complètement saine; elle est presque toujours d’un rose plus ou moins vif. Aussi, dans la grande majorité des cas, l’éruption paraît-elle sous la forme de plaques rouges à contours sinueux, de largeur quelquefois considérable, séparées d’abord par des intervalles rosés qu’elles envahissent bientôt pour se confondre avec les plaques adjacentes, de manière à étendre sur tout le corps une teinte pourprée générale.
La coloration de l’exanthème n’est pas uniforme. D’un fond rose vif se détache un semis de petits points rouge foncé, d’où l’aspect pointillé si connu. Ces points ne sont pas distribués d’une manière invariable; tantôt
ils sont confluents, tantôt relativement peu nombreux. Dans le premier cas, leur nuance prédomine, et l’exanthème apparaît vineux, framhoisé; dans le second, ils s’éteignent en partie dans le fond rosé dont la teinte prend alors le dessus. Aussi, au dire des auteurs, semble-t-il qu’on ait barbouillé le corps de jus de frambroise (Huxham), de lie de vin (Underwood), de minium; d’autres prêtent à l’exanthème la couleur de
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l’écrevisse cuite, celle du coquelicot, l'incarnat de la rose, etc. La coloration change, d’ailleurs, avec l’époque de l’éruption; elle prend des tons plus chauds pendant que la maladie continue sa marche ascendante, et repasse par les mêmes nuances dans Tordre inverse quand arrive le déclin. Lorsque la fluxion est très intense, le rouge monte au violet; il peut se produire aussi des ruptures vasculaires et, par suite, des taches ecchymotiques.
Dans la règle, les points sont lisses, mais ils peuvent devenir saillants et former de très petites élevures perceptibles au toucher.
Très superficielle, la rougeur scarlatineuse disparaît sous la pression du doigt; elle est remplacée par une empreinte blanche qui tranche sur la teinte environnante. Le même phénomène se produit quand on promène sur la peau, en appuyant un peu, un crayon ou l’un des doigts, du côté de l’ongle; il en résulte une traînée blanche. Ces modifications sont de peu de durée; quand la compression cesse, la rougeur reparaît bientôt du centre vers la circonférence (Heim). Borsieri avait signalé cette propriété curieuse, qui d’ailleurs n’est pas spéciale à la scarlatine.
L’exanthème envahit rapidement tout le corps; son point de départ n’est pas fixe comme celui de la rougeole et de la variole : aussi les auteurs le placent-ils à la face, au cou, au tronc. Il nous paraît qu’il i débute le plus souvent par le tronc ou, d’une manière plus précise, dans i cette région qui comprend la partie inférieure de l’abdomen et le haut des cuisses; presque en môme temps, l’éruption s’empare du cou, du dos, des jointures dans le sens de la flexion, des membres inférieurs, puis de la face et des mains en dernier lieu. Prenons garde toutefois que la rougeur fébrile de la face se concentre souvent sur les joues, ce qui rend l’éruption plus difficile à reconnaître en cet endroit.
En tout état de cause, l’exanthème passe très promptement d’une place à l’autre; il est souvent difficile de savoir où il a commencé; il parcourt toute la périphérie du corps en un temps qui varie de douze heures à trois et quatre jours; quelquefois il semble surgir de tous les côtés à la fois.
La scarlatine ainsi généralisée avait reçu des anciens la dénomination de scarlatina levigata (Hufeland, Yogel); quand elle se compose de larges plaques séparées par des intervalles de peau saine, elle prenait le nom de scarlatina variegata ou vergetée. Cette division n’a qu’une médiocre imporlance; elle ne correspond, le plus souvent, qu'à Tune des phases de la maladie; vergetée au début, la scarlatine se généralise ensuite.
L intensité de l’exanthème n’est pas partout la môme; elle s’accentue particulièrement dans les parties où l’épiderme est mince : au cou, à la
face, à la partie interne des cuisses, au scrotum, aux aines, aux plis articulaires. Ces derniers, ainsi que les plis de la peau en général, se détachent en traînées d’un rouge plus foncé.
En ces mêmes points, au cou notamment, apparaissent souvent des vésicules miliaires. Dues à l’exagération de la poussée congestive, elles manquent très rarement dans la scarlatine dont elles constituent, pour ainsi dire, un des caractères distinctifs. Il existe cependant une exception à cette règle; la miliaire est assez rare chez les jeunes enfants; on la voit plutôt chez ceux qui approchent de l’adolescence. On est presque autorisé adiré que la miliaire caractérise la scarlatine de l’adulte autant que son absence marque la scarlatine de l’enfant avant l’âge de cinq à six ans. Le contenu des vésicules, ordinairement citrin, transparent, peut devenir opalescent, purulent. Les soulèvements épidermiques ne se bornent pas toujours à des vésicules; ils forment quelquefois des bulles, des ampoules.
La ténuité de l’épiderme n’est pas absolument nécessaire à la vivacité de l’éruption; les callosités de la paume de la main n’empêchent pas la rougeur de se montrer très ardente en ces régions. Au dos, l’éruption est remarquable par sa confluence; seulement elle est d’un rouge moins vif et tire sur le violet.
A la face, l’exanthème manque souvent chez les enfants; il s’arrête alors brusquement au-dessous de la mâchoire inférieure et se sépare, par une ligne de démarcation très nette, de la coloration restée normale de la face. Quand il s’attaque à cette région, il y est ordinairement très intense, parfois même jusqu’à provoquer le développement des veinules de la peau; il y est souvent entrecoupé de traînées blanches, de telle sorte que la face semble porter l’empreinte de doigts qui l’auraient vigoureusement souffletée.
Un autre effet de la congestion intense du système cutané, c’est la tuméfaction de la peau. Bien que les taches scarlatineuses ne soient pas saillantes ! en elles-mêmes, les parties qui les supportent semblent avoir augmenté ■ de volume. Cetle turgescence est sensible surtout à la face, aux pieds et ; aux mains; elle est rarement assez prononcée à la face pour gêner l’écartement. des paupières; mais elle communique aux extrémités un véritable ; gonflement qu’il ne faut pas confondre avec la complication articulaire, et qui gêne les mouvements au point de rendre quelquefois difficile la flexion des doigts. Dans un cas cité par Steimmig, elle occupa tout le corps et fut poussée à un tel point que les téguments semblaient infiltrés; il n’en était rien ; elle disparut avec l’éruption. Au visage comme aux extrémités, le gonflement naît en même temps que l’éruption et meurt avec elle.
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Certaines conditions influent sur l’intensité de l’éruption. Elle paraît plus vive le soir, pendant les redoublements fébriles, pendant l’effort et le cri; elle se dissimulerait assez facilement chez les individus malpropres ou atteints antérieurement d’une maladie cutanée; sous son influence, la peau des nègres, au lieu de rougir, prendrait une teinte noire plus accentuée encore (Dubois d’Amiens).
Ayant ainsi envahi toutes les parties du corps, l’exanthème arrive à sa période d’état; il s’y maintient vingt-quatre heures durant, puis décroît, soit d’une façon régulière et graduelle en repassant par les nuances qui avaient marqué son ascension, soit irrégulièrement, par places, par taches analogues à celles du début; quelquefois il bat son plein, pendant quarante-huit heures.
En somme, l’efflorescence cutanée de la scarlatine régulière dure de trois à six jours et même davantage quand l’exanthème est très intense.
L’évolution de l’éruption n’est pas caractérisée toujours par un mouvement régulier de progression ou de rétrocession. En certains points, elle peut être fugace, tandis qu’elle reste fixe en d’autres endroits.
La peau des scarlatineux est presque toujours le siège, surtout au début, d’un prurit assez intense, que les enfants attribuent volontiers à des morsures de puces.
2° Enanthème. — Sur les muqueuses, l’éruption scarlatineuse se trahit par des troubles fonctionnels spéciaux; la muqueuse digestive dans sa partie accessible cà la vue permet de constater directement les modifications qui lui sont imprimées.
La rougeur signalée pendant les prodromes augmente; au voile du palais, au pharynx, aux amygdales, aux gencives et à la face interne des joues, s’établit une teinte rouge très vive, framboisée et piquetée, accompagnée d’une certaine tuméfaction des amygdales.
L’aspect de la langue est caractéristique. Le premier jour, il resle ce qu'il était pendant l’invasion; puis la rougeur des bords et de la pointe s’étend graduellement en empiétant sur l’enduit limoneux, qui devient friable, se désagrège sous la simple friction d’un linge, et disparaît totalement du quatrième au cinquième jour. La langue apparaît alors absolument dépouillée, colorée en rouge carminé, tuméliée; ses papilles, hypertrophiées, mises à nu, lui donnent quelque peu l’air d’une fraise. Il s’est opéré, en elïet, une véritable desquamation épithéliale, ainsi qu’on peut s’en convaincre en examinant au microscope des fragments de l'enduit. Au bout de sept à huit jours, la tuméfaction diminue, les papilles s affaissent, la langue devient lisse, vernissée. L’épithélium commence à se restaurer vers le huitième jour; d’abord très mince, il s’épaissit
peu à peu, cl la langue reprend, aux environs du douzième jour, son aspect naturel, hormis qu’elle conserve encore une rougeur plus accentuée. C’est seulement dans des cas exceptionnels de scarlatine très légère que la desquamation linguale fait défaut; bien souvent, elle n’est que retardée. Parfois cependant, elle manque absolunsment da certains cas de scarlatine intense. Nous l’avons vue se renouveler à plusieurs reprises, jusqu’au quinzième ou vingtième jour de la maladie; après s’être dépouillée, la langue se couvrait d’un nouvel enduit blanc qu’elle perdait derechef.
La détermination pharyngée se borne souvent à de la rougeur; mais quand la poussée congestive a été violente, la muqueuse de l’isthme du gosier se comporte comme vient de le faire la langue. Il y a prolifération, puis desquamation épithéliales. Sur les amygdales et sur le voile se forment des taches isolées, foliacées, molles, friables, laissant voir la muqueuse par transparence, présentant le type achevé des productions pultacées, et de structure uniquement épithéliale. Quand ces plaques s’effacent spontanément ou sous l’influence du frottement, la muqueuse apparaît rouge, mais non altérée; elles tombent quelquefois au bout d’un jour, mais elles attendent le plus souvent la fin de la période d’éruption. Un développement souvent assez considérable des ganglions parotidiens, cervicaux ou sous-maxillaires, accompagne le tout; en raison de l’épaisseur plus grande de son épithélium, la desquamation de la langue se fait, sauf exception, postérieurement à celle du pharynx.
À ces lésions, même légères et de bonne nature, correspondent une douleur intense, une dysphagie assez accentuée.
Les lèvres sont rouges, sèches, croùteuses, quelquefois ulcérées, saignantes, et les conjonctives présentent parfois, mais à un bien moindre degré que dans la rougeole, de l’injection et du larmoiement; ces symptômes persistent rarement au delà de la période d’éruption.
Heim a signalé une odeur spéciale qu’exhaleraient les scarlatineux; elle tiendrait de celles du vieux fromage, de la saumure de hareng, des ménageries. Il y a là confusion évidente. Les malades malpropres, enfermés hermétiquement dans un lit plus ou moins souillé, gardant toujours le même linge et rigoureusement sevrés de toute ablution, répandent, sans contredit, une odeur très désagréable, mais qui n’a rien de spécifique.
3° Symptômes concomitants. — Autour de l’éruption, phénomène capital de cette période, se groupent d’autres symptômes fort importants, et d abord, les troubles généraux qui avaient marqué les prodromes. Contrairement a ce qui se passe dans la variole, et à l’opinion d’Andral et
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d’autres auteurs, l’arrivée de l’exanthème n’amène pas la cessation des autres phénomènes morbides. Si tant est que, dans certains cas, on ait noté l’apaisement des accidents cérébraux et la diminution momentanée de la fièvre, on voit d’habitude l’ensemble morbide persister, sinon s’accroître. C’est ce qui se passe notamment pour la fièvre et pour l’angine.
La lièvre intense qui a marqué les prodromes continue pendant l’éruption, souvent même elle augmente pendant les deux premiers jours. L’étude des variations de ces trois éléments, température, pouls et mouvements respiratoires, indiquera d’une manière exacte la marche que suit la fièvre.
La chaleur est très intense et se perçoit à la main; plusieurs auteurs ont pu la sentir à distance, à quelques centimètres (Roger), à un demipied (Dance). Le thermomètre monte, en effet, fort haut. Sans aller jusqu’aux températures aussi extrêmes qu’invraisemblables signalées par Nasse et James Currie, qui, dans l’épidémie de Bielfed en 1809 et 1810, ont noté, l’un 108 degrés Fahrenheit, l’autre 105 et 106, c’est-à-dire 42, 40 et 41 degrés centigrades pour les cas légers, et 109, 110, 112 degrés Fahrenheit, c’est-à-dire 42, 43, 44 degrés centigrades, et par Torrence qui, au dire d’Ozanam, aurait vu dans l’épidémie de Caithness en 1809 le thermomètre atteindre 160 degrés Fahrenheit, c’est-à-dire 71 degrés centigrades! en évitant, disons-nous, le domaine du merveilleux, on arrive au maximum de la quantité de calorique compatible avec la vie. M. Roger, qui a étudié cette question avec grand soin, montre que la température dépasse le plus souvent 40 degrés et monte à 40°, 75. Andral avait obtenu des résultats analogues : 40°, 75 pour le maximum, 39 degrés pour le minimum. Wunderlich a noté des chiffres plus élevés : 40°, 2, 41 degrés pour des scarlatines légères ou de moyenne intensité, 41°, 2 pour des scarlatines graves. R est des cas, cependant, où la température se modère davantage; elle reste aux environs de 39 degrés et même de 38°, 5. Dans certaines formes très bénignes, la fièvre serait nulle, mais c’est là une anomalie, et sujette à caution.
La marche de la température ne présente que des variations insignifiantes. Si l’ascension a été brusque et vigoureuse pendant les prodromes, comme il est d’usage, elle continue, mais plus lentement, quand est venu l’exanthème et jusqu’à ce que celui-ci ait atteint son apogée comme intensité et comme extension. C’est ordinairement du premier au second jour de l’éruption, plus rarement au troisième, que la colonne mercurielle arrive au sommet de sa course; elle s’y maintient jusqu’au moment où la peau commence a pâlir, c’est-à-dire pendant un temps qui
varie de un à cin<j jours suivant l’intensité de l’éruption. La défervescence commence avec la desquamation ou la précède quand celle-ci est tardive : elle est rarement brusque, mais graduelle, oscillante; elle se fait par ly sis , avec des rémissions matinales; son aspect est celui de la période descendante de la fièvre typhoïde; elle dure de huit à dix jours. Quelquefois avant de reprendre son équilibre, la température descend au-dessous de la normale, sans toutefois accuser moins de 36 degrés.
L’élévation de l’échelle thermométrique est proportionnée à l'intensité de la maladie; aux formes légères correspond le minimum de hauteur et réciproquement. Cette règle souffre pourtant des exceptions; on peut voir, en examinant les tracés donnés par Wunderlich, que certains d’entre eux se rapportant, d’après l’auteur, à des scarlatines légères, vont à 40°, 4, 40°, 6, et atteignent même 41°, se tenant ainsi à une bien légère distance de deux autres tracés relatifs à des cas de scarlatine mortelle et ne dépassant pas, l'un 40°, 5, l’autre 40 degrés. Un cas de scarlatine grave, mais non mortelle, donna la température de 41°, 2. Un garçon de neuf ans, observé par M. Sanné, présenta dans une scarlatine intense mais bénigne, une température de 41°, 5 qui se maintint sans aucun accident, cinq jours durant. En résumé, la courbe thermique fournie par la scarlatine est caractéristique : ascension brusque et élevée au début, maintien prolongé sans inflexions dans les régions élevées, puis descente graduelle et lente avec dépressions matinales.
Telle est la marche de la température dans la scarlatine régulière finissant par la guérison. Les anomalies, les variétés de forme, les complications la modifient en différents sens.
Les complications maintiennent plus longtemps le tracé thermique dans sa partie la plus haute ou le relèvent lorsqu’il opérait déjà sa descente. La mort, quand elle survient, étant ordinairement le fait d'une complication, la température se comporte comme si la complication était seule en scène. Aussi voit-on, dans les derniers moments de la vie, tantôt des abaissements, tantôt des recrudescences thermiques. Ces dernières peuvent atteindre des hauteurs excessives; dans un cas cité par Wunderlich, elle atteignit le chiffre de 43°, 5. Quand la mort a lieu pendant les prodromes ou au début de la période d’éruplion, le tracé est caractérisé presque uniquement par une ligne ascendante très élevée.
La température et le pouls sont en concordance, c’est-à-dirc qu’aux
coup d’autres maladies, de même le pouls se signale par son accélération; il varie de 120 à 160 pulsations et plus, suivant l’âge, même dans les cas
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simples : il monte en môme temps que la courbe thermique et s’abaisse avec elle. L’équilibre, toutefois, peut se rompre. Il arrive que des températures élevées coïncident avec un pouls relativement peu fréquent, ou, ce qui est plus commun, qu’une grande agitation du pouls corresponde à une chaleur modérée. Il est môme peu rare que le pouls conserve sa fréquence pendant quelques jours, alors que la courbe thermique a baissé notablement. A de rares exceptions près, la fréquence des mouvements respiratoires marche parallèlement à la température.
La scarlatine légère change peu l’expression du faciès; il porte seulement la marque de l’état fébrile. La scarlatine intense s’accompagne, au contraire, d’anxiété, de prostration, d’hébélude. Les accidents cérébraux : agitation, délire, céphalalgie, persistent pendant la période d’augment et même quand l’éruption s’est généralisée. Fort communs, ces symptômes sont faibles ou d’intensité moyenne; quelquefois, ils acquièrent un haut degré de violence, ils constituent alors l’élément principal de la malignité scarlatineuse.
L’anorexie, la soif, sont constantes et durent jusqu’au moment du décroissement. Les vomissements dépassent fort rarement la période prodromique. Les malades éprouvent souvent un peu de constipation, plus rarement une légère diarrhée. Quelquefois, celle-ci est assez intense dès le début de l’éruption; alors elle a commencé pendant les prodromes, et peut être considérée comme liée à la présence de l’éruption sur la muqueuse intestinale; toutefois, dans certains cas, elle advient avec abondance au moment où l’éruption se prend à pâlir; elle peut alors être- tenue pour critique. Le ventre est souple et plat; quand il se tuméfie, c’est légèrement et pour peu de temps.
Nous avons constaté assez fréquemment, pendant la période montante de l'éruption et pendant son déclin, des douleurs abdominales assez violentes durant de deux à cinq jours, voire jusqu’à douze et vingt jours; elles coïncidaient habituellement avec la diarrhée ou avec un certain développement du foie et, plus rarement, de la rate. Souvent on ne peut leur attribuer cette cause; peut-être représentent-elles alors une de ces manifestations rhumatismales si fréquentes dans la scarlatine.
Les voies respiratoires sont le plus communément saines dans la scarlatine simple. L’extension de l’éruption à la pituitaire donne lieu à un coryza léger qui se traduil par de la sécheresse du nez ou par un écoulement muqueux plus ou moins abondant; à une époque plus avancée, ce coryza peut devenir ulcéreux et se transformer en ozène; il constitue alors une complication. Le coryza pseudo-membraneux rentre dans la complication diphthérique.
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yg MALADIES GÉNÉRALES AIGUES SPÉCIFIQUES
La toux est assez rare; quand elle existe, elle est sèche, répétée, et souvent dépendante de l’angine. Quelquefois, elle est rauque, éteinte; elle semble alors annoncer la venue de l’éruption dans le larynx. La voix est nasillarde dans le premier cas, étouffée dans le second.
L’urine présente les caractères de celle qui est excrétée pendant l’état fébrile; elle est peu abondante, colorée en rouge foncé, riche en urates et en phosphates. Beaucoup d’auteurs ont affirmé que l’urine des scarlatineux contenait habituellement de l’albumine pendant la période d’éruption. Cette proposition ne saurait être acceptée dans les termes où elle a été posée. L’albuminurie est exceptionnelle dans la scarlatine; ce n’est pas un phénomène habituel de la maladie, mais une complication ; nous l’étudierons avec ces dernières.
La période d’éruption telle que nous venons de la décrire appartient à la scarlatine régulière et d’intensité moyenne. Sans parler des complications à intervenir et des anomalies véritables, l’intensité de la maladie comporte des degrés nombreux au-dessus comme au-dessous de cette moyenne. L’éruption peut être très légère, à peine marquée, localisée en certains endroits, — de préférence aux aines et au cou. — Elle peut être fugace, de quelques heures et, par suite, dans le cas de rester méconnue. La rougeur de la muqueuse pharyngée et, plus tard, la desquamation épithéliale de la langue, témoigneront seules du passage de la scarlatine.
D’un autre côté, la maladie peut acquérir un caractère de violence beaucoup plus marqué; l’éruption peut être générale, ardente, avec exagération des symptômes habituels : fièvre, accidents cérébraux. Dans ces conditions, la terminaison peut être favorable; mais il arrive aussi qu’elle soit fatale. Cette forme sera étudiée d’une manière plus spéciale avec les scarlatines anomales.
IV. Desquamation. — Lorsque s’éteint l’éruption, et que sous l’épiderme flétri se reforme celui qui le doit remplacer, alors commence la desquamation; il n’est pas nécessaire que l’exanthème ail disparu de toutes les parties du corps; l’exfolialion, quand elle est précoce, commence à certaines places pendant que d’autres sont rouges encore ; elle débute sur les endroits qui pâlissent les premiers. Elle serait précédée, d’après Vogel, d’une sueur profuse et d’une démangeaison continue j assez violente. Suivant d’autres, elle serait accompagnée d’une recru- I descence de la fièvre, assertion inexacte d’ailleurs; au contraire, elle s établit au moment où l’on voit les symptômes généraux s’amender, sinon se dissiper entièrement.
Si la lièvre a été très intense, 'et l’éruption très rapide, très étendue,
très vive, la desquamation commence avant l’extinction de la fièvre et de la rougeur. La fièvre a-t-elle été modérée, l’éruption lente èt peu abondante, l’élimination de l’épiderme se fait à une époque plus tardive, lorsque le malade est déjà rétabli. Son itinéraire est celui de l’éruption; elle commence comme elle par les aines et le bas-ventre, ou bien par le cou et la face, pour passer ensuite à l’abdomen, aux cuisses, au dos, aux bras, aux mains, et se terminer par les pieds.
La desquamation se présente sous différents aspects qu’il est important de connaître. L’épiderme, devenu rugueux, rude au toucher, se ride en formant de petites élevures arrondies, grosses comme des pointes d’épingle, sèches, opaques, parcheminées, qui bientôt s’accroissent et prennent le volume des sudamina, dont elles se distinguent par leur absence de contenu liquide, par. leur flaccidité, leur sécheresse et leur opalinité. Arrivées à ce point, quelquefois même avant, elles se déchirent à leur centre, laissant après elles des cercles épidermiques qui vont s’agrandissant par le décollement successif des parties desséchées, jusqu’à ce qu’ils se joignent aux cercles voisins et se confondent avec eux. Alors la peau offre à la vue une multitude d’îlots irréguliers formés de lambeaux épidermiques à moitié détachés, ternes, vitreux, semblables à des écailles minces, légères et sèches, adhérentes encore par leur centre, détachées par leurs bords qui forment une sorte de liséré blanc. Peu à peu, les squames tombent, la peau reprend sa netteté. Tels sont les caractères et l’allure habituels de la desquamation; on y trouve des variantes. Dans quelques cas, chez certains enfants, les soulèvements épidermiques, au lieu de crever au centre, restent intacts et gardent leur faux air de sudamina; le décollement n’en continue pas moins, s’étend de proche en proche, conservant son même aspect, de manière que la réunion des pseudo-sudamina forme une surface plus ou moins vaste sur laquelle l’épiderme, inégalement soulevé, maintenu par places, toujours opalin et sec, donne à la peau une apparence toute spéciale; on dirait, de loin, des plaques de moisissure. Tôt ou tard, l’épiderme | soulevé se fendille, se rompt et tombe, non plus comme dans la forme précédente, par squames de petites dimensions, mais par lambeaux larges, longs, secs, irréguliers.
La desquamation se comporte différemment encore, suivant les régions. Là où l’épiderme est mince : au cou, au tronc, au scrotum, à la face interne des cuisses, elle procède comme il vient d’être dit. Sur la face, les écailles sont très petites; jamais on n’y voit de pscudo-sudamina ni de lambeaux épidermiques. Là où l’épiderme est plus épais, i: aux extrémités des membres, il se détache en masse, sous la forme de
larges lambeaux consistants, de longues bandes que les malades s’enlèvent eux-mêmes! Il advient aussi que l’épiderme conserve en tombant la forme de la partie qu’il abandonne. On voit alors se former de véritables gants épidermiques; tantôt c’est un ou plusieurs doigts ou le pied tout entier. Les extrémités se dépouillent, dit Bouillaud, comme des pattes de volaille préalablement exposées à la chaleur du feu.
Lorsque la scarlatine s’est compliquée de miliaire, l’épiderme conserve l’empreinte que lui ont laissée les vésicules, et se détache, même dans les parties où il est le plus mince, par larges plaques gaufrées, chagrinées.
Plusieurs observateurs : Navier, Withering, Lentin, ont noté, dans quelques cas, la chute des poils, des cheveux, des verrues, voire des ongles (Graves). Wallenberg a rapporté un fait plus curieux encore ( Vierteljalirschrift fïir Dermatologie, 1876). Le malade perdit les ongles des doigts et des orteils, les cheveux, la barbe, les sourcils, les cils, les poils du pubis et le duvet de tout le corps. Bien plus, les cheveux, de noirs qu’ils étaient avant la scarlatine, repoussèrent blancs comme ceux d’un albinos, et la peau devint blanche comine du lait.
La desquamation de la scarlatine est, on le voit, fort différente de celle de la rougeole, qui s’opère par petites écailles furfuracées, farineuses; il arrive néanmoins, en de certaines circonstances, que la scarlatine se comporte, à ce point de vue, absolument comme la rougeole.
Le dépouillemeent épidermique est de règle presque absolue dans la scarlatine; son absence est de tout point exceptionnelle; cependant elle a été constatée. 11 est généralement en rapport, pour l’abondance et la durée, avec l’intensité de la maladie. C’est quand l’éruption se montre le plus vive que la desquamation est profuse et se fait par lambeaux. Il y a toutefois des exceptions à cette règle; elles montrent que l’efflores- * cence n’est pas la seule lésion de la peau, mais qu’il se produit en outre dans la nutrition de ce tégument un trouble qui peut être très important encore que l’éruption soit modérée, et qui existe même quand elle fait défaut.
Le travail qui s’opère au niveau du réseau muqueux de Malpighi, et qui se traduit par la tuméfaction des tissus, parait être la cause de ces anomalies; il semble que son activité ne soit pas en rapport avec l’importance de l’exanthème, mais avec celle de la lièvre et des symptômes généraux. Une scarlatine intense pourrait donc borner ses manifestations cutanées à l’épanchement qui se fait sous l’épiderme ou lui donner la prédominance. Celte interprétation permet d’expliquer les i
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faits bien connus d’amples desquamations coïncidant avec des éruptions insignifiantes, nulles ou au moins très fugaces, mais accompagnées de symptômes généraux arrivant à une haute puissance. Siefert rapporte que dans l’épidémie de Greifswald la desquamation se montra sur les régions que la rougeur n’avait pas touchées; Jahn prétend môme que les parties qui se dépouillent le plus souvent sont celles qui ont été épargnées par l’exanthème. Kopp, Graves et beaucoup d’autres ont cité des faits de desquamation abondante et par larges plaques, dans des cas où l’éruption avait manqué. D’un autre côté, les scarlatines très légères dans lesquelles la fièvre est insignifiante ou nulle ne donnent lieu qu’à une exfoliation insignifiante, quelquefois imperceptible.
La durée de la desquamation est influencée par les mêmes causes. Une éruption très forte est presque toujours suivie d’une desquamation qui commence tôt et finit très tard; c’est la plus longue des variétés de desquamation. A la suite d’une éruption intense accompagnée de phénomènes généraux violents, l’élimination épidermique est, ainsi que l’a montré Vieusseux, abondante, générale, mais de courte durée. Si les seconds ont été très marqués, tandis que la première était faible ou nulle, l’élimination commence plus tard, marche plus lentement et finit conséquemment plus tard. Quand éruption et fièvre ont, toutes deux, été sans importance, la desquamation est légère, partielle, de courte durée et quelquefois difficile à reconnaître. Dans un cas, cité par Trousseau, la desquamation n’était pas terminée au soixante-dixième jour; dans un autre, elle était encore en pleine activité le trente-cinquième. M. Sanné l’a vue durer deux mois. Klamann (1), sept mois. La durée moyenne est de un à trois septénaires. Il peut se faire, enfin, qu’il y ait plusieurs exfoliations successives; Sydenham en a fait l’observation.
La chute des squames laisse voir un nouvel épiderme lisse et coloré en rose pâle pendant les premiers jours, et prenant bientôt les caractères de l’épiderme normal; jusqu’à ce moment, il est souvent le siège d’un prurit incommode.
Les muqueuses participent à la desquamation comme à l’éruption. L’élimination se faisant rapidement à cause de la délicatesse du tissu de ces membranes, elle se produit, pendant que l’éruption occupe encore la peau; nous l’avons mentionnée en temps utile. Cette opération terminée, la muqueuse buccale reprend sa coloration normale; les amygdales reviennent à leur volume primitif après s’être débarrassées, comme la langue, des coques épithéliales qui les recouvraient.
(1) In Jahrbuch fur Kinder heilkunde, 1877.
Sur les autres muqueuses, la desquamation n’est révélée que par certains symptômes rationnels. Eichel et J. Frank parlent de plaques membraneuses tombant du nez pendant la convalescence. Était-ce de la desquamation épithéliale ou de la diphtliérie? Les malades expectorent parfois un mucus trouble contenant de l’épithélium en abondance. Des matières alvines fétides et recélant de l’épithélium sont rejetées aussi à pareille époque (Henle). L’urine dépose abondamment; on reconnaît dans le précipité l’existence de nombreuses cellules épithéliales; l’albumine manque dans les cas simples.
Si les symptômes généraux persistaient encore au début de cette période, ils s’amendent bientôt; la fièvre tombe, l'appétit s’aiguise, les forces renaissent. Cependant le malade n’est pas hors de danger, il est encore à la merci de graves complications, telles que l’albuminurie et l’anasarque.
Scarlatine anomale. — Les irrégularités de la scarlatine se manifestent de plusieurs façons. Elles portent soit sur l’intensité générale de la maladie, soit plus spécialement sur l’une des périodes, soit enfin sur l’un des symptômes en particulier.
I. Anomalies portant sur l'intensité générale de la maladie. — La scarlatine est susceptible de tous les degrés d’intensité, depuis les formes les. plus légères jusqu’aux plus véhémentes. Nous nous bornons pour le moment à signaler ici ces irrégularités, renvoyant leur description aux anomalies des périodes.
IL Anomalies des périodes. — § 1. Invasion. — La durée peut en être réduite à quatre ou cinq heures. Parfois même les prodromes manquent absolument; l’éruption est le premier symptôme de la maladie. Dans d’autres cas, lorsque la scarlatine est secondaire, il arrive que les prodromes se confondent avec les symptômes de la maladie antérieure. Inversement, l’invasion peut être allongée. Trousseau cite un cas où elle le fut de huit jours; nous en connaissons un autre; M. Sanné a vu cette période durer quatre, cinq, six et huit jours.
L’intensité varie comme la durée. A la brièveté correspond souvent la bénignité; à peine existe-t-il un peu de fièvre et d’anorexie. Les prodromes allongés sont presque toujours plus violents et fertiles en phénomènes cérébraux.
L’anomalie dans l’intensité peut s’adresser, soit h l’ensemble de la période, qui devient ou très atténuée ou très forte, soit à certains symptômes (jui manquent ou s’exaspèrent.
La lièvre est absente dans certains cas ou tarde, et ne se montre que le second jour, malgré l'existence d’autres prodromes ; ailleurs, elle a été
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le seul symptôme. Dans un cas, M. Sanné lui a vu quitter le type continu qui lui est habituel; pendant les quatre jours qui précédèrent l’éruption, un accès fébrile précédé de frissons et suivi de sueurs apparaissait à quatre heures de l'après-midi.
La diarrhée, rare dans les circonstances ordinaires, est une des anomalies les plus communes; souvent elle s’accompagne de douleurs de ventre. Ces douleurs peuvent exister isolément. La diarrhée fébrile, avec ou sans douleurs abdominales, est parfois le seul phénomène prodromique. Une fois, elle apparut six jours avant l’éruption et se continua quinze jours après.
Les vomissements n’acquièrent une grande importance que dans la scarlatine maligne. Le larmoiement, attribut habituel de la rougeole, se rencontre exceptionnellement dans la scarlatine; ainsi font la toux, la bronchite et le coryza. Un malade présenta de la bronchite accompagnée de toux et de râles sibilants qui persistèrent trois jours durant pour tout prodrome ; chez un autre, ce furent des signes de laryngite : toux rauque et métallique pendant les cinq jours qui devancèrent l’exanthème; enfin le coryza, chez un troisième, marqua l’invasion à défaut de l’angine.
Des accidents nerveux ou cérébraux très intenses, familiers surtout à la forme maligne, marquent aussi certains cas à terminaison heureuse; le calme se produit alors quand se dessine l’éruption. Ce sont le délire, les convulsions, le coma, la dyspnée. Dans un cas cité par Trousseau, il y eut du strabisme, de la lenteur du pouls.
M. Sanné a vu le début ressembler à celui de la fièvre typhoïde : agitation, délire, exacerbations vespérales de la fièvre, diarrhée, enduit épais de la langue, râles sibilants; le tout durait huit jours et disparaissait à l’arrivée de l’éruption; dans d’autres circonstances, c’était de la céphalalgie, des épistaxis, de l’anorexie, des nausées sans vomissements, des coliques et de la diarrhée.
Un malade offrit des accidents spasmodiques remarquables : oppression considérable, sifllement laryngo-trachéal, hoquet; l’examen de la poitrine et de la gorge ne fit rien découvrir qui les motivât; ils disparurent sous l’inlluence d’un vomitif; néanmoins, pendant quelques jours encore, le moindre mouvement ramenait un peu de dyspnée.
Exceptionnellement le malade accuse des douleurs lombaires ; dans un cas, une véritable rachialgie occupait la partie moyenne du rachis, ayant son maximum à l’union des vertèbres cervicales et dorsales, et irradiant vers les parties latérales jusqu’à la ligne axillaire. Ces phénomènes s’étendirent du début au quatorzième jour.
§ 2. Éruption . — Les anomalies de cette période portent sur l’exanthème lui-même, sur l’énanthème, ou sur les phénomènes concomitants.
A. L 'exanthème peut être anomal dans son intensité, dans son étendue, dans son siège, dans sa couleur, dans son mode d’apparition, dans sa forme anatomique.
L’intensité est représentée quelquefois par l’un de ses deux termes extrêmes : exagération et absence.
A l’excès de l’éruption, correspond en général l’exaltation des phénomènes généraux ; c’est la forme inflammatoire ou typhoïde des auteurs. Les prodromes ont été intenses et longs; ils durent jusqu’au troisième ou quatrième jour; l'exanthème paraît presque simultanément sur tous les points du corps ou se généralise rapidement; il prend une teinte rouge vif souvent poussée au violet, qui disparaît difficilement sous la pression. La fièvre est très vive; la peau, sèche, brûlante, prurigineuse, se couvre de miliaire; le thermomètre monte à 41 degrés et plus; le pouls s’élève à 160 pulsations; parfois il est faible et vacillant; d’après J. Frank, ce caractère serait pathognomonique ; mais il serait téméraire de l’expliquer, comme Plenciz, par la compression que subiraient les nerfs vagues au niveau du cou, attendu que le gonflement glandulaire peut manquer dans ces circonstances. L’angine est intense, la muqueuse buccale d’un rouge framboisé très vif; des plaques pultacées plus ou moins
étendues tapissent les amygdales; les ganglions parotidiens sous-maxil-
laires et cervicaux augmentent souvent de volume. Les symptômes cérébraux sont habituels : insomnie, délire, marmoltage, stupeur, céphalalgie, photophobie, convulsions. Les narines sont sèches et pulvérulentes, les dents fuligineuses, les gencives recouvertes d’un enduit blanc; la langue, rouge sur les bords et à la pointe, collante ou sèche et fendillée. Le ventre est un peu développé et douloureux; souvent le foie et la rate grossissent; on peut aussi par le palper reconnaître que les ganglions mésentériques sont tuméfiés. Des épistaxis s’observent quelquefois. Les urines sont rares; parfois il y a dvsurie et ténesme, distension de la vessie.
Cette forme de la scarlatine est très grave; elle détermine souvent la mort pendant les premiers jours de l’éruption; elle est rendue plus dangereuse encore par des complications qui atteignent les séreuses ou la gorge. Quant elle guérit, elle dure longtemps; l’éruption se prolonge, conservant sa teinte violette, jusqu’au neuvième ou dixième jour, quoique la desquamation ait commencé déjà. Celle-ci est abondante et se fait par lambeaux. C’est la plus longue des variétés de la scarlatine. Dans un cas, l’éruption prit une véhémence extrême et devint violette; elle durait
encore le jour de la mort, c’est-à-dire le quatorzième jour du début, sixième de la desquamation; elle s’accompagna d’agitation vive, de céphalalgie, de plaintes continuelles, de délire léger, d’albuminurie, de gonflement considérable des ganglions cervicaux et de leur atmosphère celluleuse, sans suppuration et de diarrhée verdâtre; le pouls, peu fréquent d’abord, s’accéléra considérablement vers la fin.
L’apparence typhoïde bien marquée de cette forme de la scarlatine a fait admettre à certains auteurs un lien de parenté entre les deux maladies. Cette question sera reprise quand nous traiterons delà nature de la scarlatine.
Au lieu de s’entourer de cet appareil symptomatique imposant, l’éruption très intense se présente quelquefois sans fièvre aucune.
En descendant vers l’autre extrémité de l'échelle, on trouve des formes atténuées dans leur intensité ou dans leur étendue. Dans une première variété, les symptômes sont très mitigés, les prodromes ont été faibles ou nuis, la fièvre est insensible, la coloration de la muqueuse buccale et pharyngienne est presque normale. L’éruption est rosée, à peine pointillée, sans tuméfaction, rarement générale; elle se limite à certaines parties de la peau, — disposition qui risque de la faire méconnaître, — et s'efface en un jour ou deux. La desquamation se produit au bout de quelques jours : elle est partielle et formée de petites écailles.
Dans une seconde variété, l’éruption, pâle ou vive, est bornée à certaines parties du corps : de préférence à la poitrine, à l’abdomen, aux bras, aux genoux, au dos; elle manque presque toujours à la face, ce qui n’empêche pas cette partie de desquamer quelquefois. En même temps que partielle, elle est presque toujours fugace; elle disparaît souvent en quelques heures, de sorte qu’elle peut échapper à un examen superficiel comme à une observation tardive.
Plus bas encore, on arrive à la scarlatine sans exanthème ou fruste. Pour plusieurs auteurs, cette forme n’existe pas; ils pensent qu’on a cru à l’absence d’exanthème dans des cas de scarlatine fugace examinés après coup. En tenant un compte rigoureux de cette cause d’erreur, il est encore possible de prouver l’absence complète d’exanthème dans certaines circonstances. Dans les épidémies principalement, alors que dans un même milieu on voit se produire un grand nombre de scarlatines, la maladie s’offre avec tous ses degrés, depuis les éruptions confluentes et générales jusqu’aux éruptions partielles, pâles et fugaces; mais l’observateur attentif et prévenu rencontre des cas où les symptômes de la scarlatine sont évidents, alors môme que l’éruption, scrupuleusement recherchée, manque absolument.
L’analogie confirme encore cette manière de voir; les maladies septiques à déterminations locales multiples, la diphthérie, la rougeole, la variole, savent en certaines circonstances se dépouiller des plus importantes de leurs manifestations locales, de leurs fausses membranes ou de leur exanthème, notamment, pour ne se laisser reconnaître qu’à des phénomènes locaux incomplets tels que les énanthèmes, ou aux symptômes de l’empoisonnement, général. Parfois même, réduites à quelques attributs accessoires, elles resteraient méconnaissables, si on ne les voyait naître d’un foyer épidémique. La scarlatine sans exanthème est donc admissible. Une autre objection a été posée, c’est la desquamation qui survient après ces scarlatines et qui prouverait l’existence antérieure d’une efllorescence. Cet argument tombe devant les faits, attendu que la desquamation n’est nullement en rapport avec l’éruption et qu’elle atteint des parties qui n’ont pas été touchées par l’exanthème.
Stoll, Huxham, Eichel, Carrière, font mention de nombreux cas de ce genre, chez l’adulte surtout, dans les épidémies qu’ils ont décrites; on en voit aussi chez l’enfant. Beaucoup d’auteurs en font foi : Fothergill, Tissot, Stoll, Kortum, Bretonneau, Trousseau, Taupin, Quentin, Berton, Graves, Àutenrieth, Lasègue, etc., et nous-mêmes.
La scarlatine sans exanthème se reconnaît, étant donnée l’existence d’un foyer épidémique ou l’évidence de la contagion, à l’intensité et au type continu de la fièvre, à l’ascension vers 40 ou 41 degrés que le thermomètre opère d’emblée, à la chaleur cutanée brûlante et sèche si caractéristique, à l’angine très prononcée et à la teinte rouge framboisé de la muqueuse bucco-pharyngienne, à l’aspect rouge vif et vernissé de la langue, au développement des ganglions du cou. Il ne faut pas compter, d’ailleurs, sur l’ensemble de ces phénomènes; plusieurs peuvent manquer, la fièvre notamment. On a dit aussi que la scarlatine sans exanthème coïncidait fréquemment avec des manifestations très intenses du côté de la gorge; la maladie regagnerait de ce côté ce qu’elle perd à la surface de la peau. Rien de plus vrai dans certains cas; mais ces faits ne sauraient constituer la règle. Dans les épidémies, certaines scarlatines légères, voire frustes, ne se traduisent, surtout chez l’adulte, que par une angine modérée.
Les scarlatines atténuées sont souvent le lot des sujets chétifs, anémiques, cachectiques, détériorés par des maladies chroniques, et, en particulier, celui des tuberculeux; mais en temps d’épidémie elles s’adressent aussi aux enfants les mieux constitués; dans certaines épidémies elles sont nombreuses, sans qu’il soit possible d’assigner à cette singularité aucune cause apparente autre que la constitution épidémique.
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Les altérations de l’innervation cutanée paraissent avoir une certaine influence sur l’intensité de l’éruption. Janin de Saint-Just (1) rapporte qu’une scarlatine apparaissant chez un hémiplégique se borna d’abord au côté sain; la ligne de démarcation était si nette qu’elle paraissait tracée au pinceau; deux jours après l’éruption se montra sur le côté paralysé; mais elle y resta beaucoup plus pâle. Nous n’avons pas retrouvé cette disposition singulière dans trois cas de scarlatine ayant atteint deshémiplégiques, et appartenant, l’im à M. Brissot, les deux autres à M. Sanné. Mais en dehors de toute autre cause, l’âge joue un grand rôle dans la production de la scarlatine sans exanthème. L’adulte est moins accessible que l’enfant à l’exanthème, soit qu’il ait pu contracter la maladie dans sa jeunesse, soit que l’aptitude à la prendre décroisse avec les progrès de l’âge. Le fait est évident dans les épidémies, où l’on voit les enfants atteints de scarlatine de tout point complète, tandis que les adultes s’en tiennent à des éruptions frustes ou à l’angine seulement.
Il ne faut pas croire que ces formes ébauchées s’accompagnent toujours de symptômes généraux exagérés ou simplement intenses, et qu’il se fasse à l’intérieur une sorte de répercussion de l’éruption; ces scarlatines sont loin de présenter invariablement les accidents qui caractérisent les varioles, les rougeoles entravées dans leur évolution. On voit souvent, au contraire, les scarlatines à exanthème incomplet, fugace ou fruste, provoquer à peine une légère réaction .
La scarlatine avec éruption imparfaite donne donc lieu à deux variétés : l’une bénigne et caractérisée par une diminution de tous les symptômes, l’autre grave et entourée d’un cortège de phénomènes généraux alarmants.
L’exanthème scarlatineux fournit d’autres anomalies portant non plus sur son intensité ou sur son étendue, mais sur sa forme anatomique. Au lieu de se disposer en larges plaques uniformes occupant toute la superlicie du corps ou de grandes surfaces, il se fragmente parfois en petites taches arrondies ou inégales, un peu rugueuses, mais non saillantes, séparées par des intervalles de peau saine et donnant à la surface du corps cet aspect marbré qui caractérise la rougeole. Rarement cette variété est générale; elle se tient au pourtour des coudes et des genoux, tandis que l’éruption est franchement scarlatineuse sur le reste du corps, ou dans d’autres régions. En tout cas, elle s’accompagne des symptômes généraux de la scarlatine et de l’angine. Ces taches peuvent encore émerger du fond scarlatineux normal; elles sont alors d’étendue
(1) In Did. en 00 vol., art. Scarlatine.
variable : les unes, peliles et restant telles; d’autres se réunissant pour former des plaques de grande étendue.
Rappelons encore quelques variétés remarquées par M. Sanné. Chez un malade, l’éruption était fort intense sur la face; les paupières étaient bouffies, rouges, les conjonctives injectées; un cercle de môme couleur entourait les paupières et les lèvres; sur les joues se piquait le pointillé ordinaire; cette rougeur fut tenace et persista jusqu’au neuvième jour, malgré la desquamation. Chez un autre, l’éruption débuta par de petits boutons sur les mains. Un troisième la vit commencer par des rougeurs qui disparaissaient rapidement, et se reproduisaient sur d’autres points; l’éruption franche ne parut que le quatrième jour, et l’angine en même temps; les autres symptômes ne furent pas plus réguliers; il y eut de la conjonctivite, une toux quinteuse et de la diarrhée, qui se prolongèrent pendant vingt-trois jours. L’éruption peut être papuleuse; ces petites nodosités sont d’un rouge plus sombre que le fond; elles ne contiennent ni sérosité ni pus, se perçoivent facilement par le toucher, rendent la peau rude comme celle d’une oie plumée (Vogel). Elles seraient dues au développement des papilles de la peau.
Quand l’exanthème forme des saillies contenant du liquide, ce sont communément des vésicules de miliaire; mais ces vésicules peuvent devenir assez confluentes pour former au besoin des ampoules, des phlyctènes semblables à celles qui proviennent des brûlures. Dans l’épidémie de Halle (1818-1819), ces bulles atteignirent, dit Krükenberg, le volume d’une noisette, et furent quelquefois assez nombreuses. Foot en a vu dont le diamètre était de 2 centimètres environ.
En de certains cas de scarlatine très intense, des infiltrations sanguines se font sous l’épiderme. Elles sont de deux sortes : les unes forment des vergetures assez étendues, mais très superficielles, et semblent uniquement dues à la poussée hyperémique, comme il arrive dans la rougeole; les autres sont de véritables ecchymoses, des pétéchies; quelquefois l’épiderme est soulevé par de la sérosité sanguinolente. La première de ces variétés appartient à la scarlatine à éruption très intense; la seconde indique une altération profonde du sang et dépend de la scarlatine maligne.
L’éruption peut reparaître à plusieurs reprises; elle s’éteint, au bout de quelques jours pour renaître un peu plus tard; il y a là rechute ou réversion. La santé, devenue parfaite entre temps, indiquerait une véritable récidive. La seconde reprise peut être régulière ou anomale. Un malade observé par M. Sanné présenta trois éruptions successives : la seconde eut lieu a sept jours de la première, la troisième deux jours après la seconde, pendant la desquamation.
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B. L 'énanthème, aussi bien que l'exanthème, présente des anomalies. Sa manifestation la plus commune, l'angine, peut devenir très violente, de même qu’elle peut faire défaut. Sa forme grave avait frappé les anciens auteurs; en ce cas, la maladie a reçu de Willan le nom de scarlatine angineuse. Toutes les variétés de celte angine ont été considérées comme dépendant du processus scarlatineux et regardées comme des degrés de sa manifestation pharyngée. 11 convient cependant de faire une importante distinction qui n’avait pas échappé à la sagacité de Bretonneau et de Trousseau. La scarlatine, en épuisant sur la gorge toute l’énergie de son processus, donne lieu à des angines d’une certaine intensité; toutefois les formes très graves ne relèvent plus uniquement de la scarlatine, mais de la diphthérie, maladie dont elle se complique très volontiers, et de la gangrène, complication exceptionnelle.
Voyons ce que devient l’érythème guttural quand il monte au-dessus de la moyenne et quand il demeure au-dessous. Dans le premier cas on le connaît sous le nom d 'angine scarlatineuse . Cette angine débute pendant les prodromes, en môme temps que la fièvre. Elle se signale par une vive douleur qui s’augmente par les mouvements de déglutition et par la pression exercée derrière les angles des mâchoires, plus rarement par celle qu’on imprime au larynx ou au corps thyroïde; l’abaissement de la mâchoire inférieure répond péniblement dans l’articulation temporo-maxillaire; aussi la bouche s’ouvre-t-elle difficilement; le cou garde une certaine roideur. Cette douleur sévit à des degrés très divers; elle peut être assez vive pour causer l’insomnie et devenir un supplice véritable. Elle augmente pendant une période de deux à huit jours et décroît ensuite de façon à durer de trois à douze jours.
Si l’on parvient à examiner complètement la gorge, on remarque sur la surface muqueuse une rougeur très vive, analogue à celle de la peau, souvent plus violacée; elle apparaît en même temps que la douleur; elle est générale ou parlielle, plus souvent générale; quelquefois générale d’emblée, d’autres fois partielle, puis générale. Elle a souvent la même durée que la douleur, mais elle peut persister jusqu’au quinzième jour.
Presque toujours la rougeur s’accompagne, dès le principe, de quelque tuméfaction; quelquefois celle-ci suit l’autre de près. Elle atteint de préférence les amygdales, la luette, le palais aussi. Elle est souvent inégale, irrégulière et peu intense; les amygdales, même prises toutes deux, ne se rapprochent pas et laissent passer librement l’air. Plus rarement elle est très accentuée; on voit quelquefois alors une seule amygdale, fortement gonflée, repousser la luette sans gêner beaucoup la
respiration. La tuméfaction augmente pendant quatre jours, quelquefois plus, et décroît comme la rougeur et la douleur.
La muqueuse gutturale, dans les cas où elle est fortement altérée, sécrète un mucus visqueux qui provoque des besoins d’expuition fréquents et douloureux, interrompant le sommeil et privant le malade de repos. Au bout de deux ou trois jours, rarement plus, apparaissent sur les amygdales ou sur les piliers, ou sur ces deux points à la fois, très «rarement sur le palais, la luette et le pharynx, de petites concrétions blanches, laiteuses, lisses, arrondies, en général minces, pellucides, plus rarement épaisses et opaques, molles, pulpeuses, peu adhérentes, s’enlevant par le frottement du doigt ou d’un pinceau, de structure uniquement épithéliale, et dues à une prolifération très active des cellules pavimenteuses. Leurs dimensions sont un peu inférieures à celles d’une pièce de vingt centimes.
L’inflammation se propage quelquefois au tissu sous-muqueux; il se forme des abcès dans une amygdale ou dans le pilier correspondant; la tuméfaction du côté malade augmente et persiste alors que l’autre côté revient à l’état normal; la luette se dévie fortement; il se produit une tumeur qui proémine dans la cavité buccale et laisse percevoir de la fluctuation; la fièvre continue jusqu’au moment où le pus s’écoule au dehors spontanément ou avec l’aide de l’instrument tranchant. Il est plus rare que les deux côtés suppurent. En même temps, il y a gêne de la parole, nasonnement, fétidité de l’haleine; cette dernière dépend des productions pullacées et cesse avec elles. Les boissons sont rejetées par le nez. La toux peut exister aussi; causée par l’irritation gutturale, elle est fréquente, petite et sèche; quand elle est éclatante, rauque ou éteinte, ce qui est plus rare, elle indique une laryngite.
Les altérations de la muqueuse se bornent le plus communément à la prolifération épithéliale, Plusieurs auteurs ont décrit des ulcérations superficielles ou profondes, abords taillés à pic, d’étendue très variable et pouvant gagner le pharynx et le larynx. A part celles qui résultent de la gangrène de la gorge, nous croyons que ces ulcérations appartiennent aux cas où il y a eu production de fausses membranes diphthériques. Par lui-même le processus scarlatineux est superficiel et n’atteint que l’épithélium.
Les ganglions sous-maxillaires ont une grande tendance à se tuméfier; pour peu que l’angine soit intense, le tissu cellulaire environnant se prend aussi et devient un foyer de tuméfaction mollasse souvent poussée très loin, arrivant parfois à suppuration, y compris glandes et tissu cellulaire. Quand l’adénite atteint ces proportions, elle doit compter comme complication; nous la retrouverons plus loin.
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La marche de l’angine scarlatineuse est aiguë; elle n’est pas toujours continue; elle est sujette à des rémissions. Après avoir augmenté pendant plusieurs jours, elle diminue ou cesse brusquement pour reprendre avec une nouvelle vigueur. Les plaques pultacées reparaissent quelquefois un jour ou deux après avoir disparu.
L’angine scarlatineuse, détermination pharyngienne de la fièvre éruptive, subit les mêmes variations que l’exanthème : quand celui-ci s’éteint, elle décroit et se termine par une desquamation épithéliale comparable à la desquamation épidermique. Les produits pultacés tombent, laissant la muqueuse rouge, excoriée, quelquefois légèrement ulcérée; peu h peu l’épithélium se restaure, et la membrane, demeurée quelque temps lisse et plus sensible, reprend bientôt ses caractères normaux. En même temps, les ganglions diminuent de volume et reviennent à leurs dimensions habituelles, à moins qu’une irritation trop vive ne les ait conduits à la suppuration.
Celte intensité de l’angine scarlatineuse se trouve presque toujours en rapport avec celle de l’efflorescence cutanée : à éruption exubérante, souvent angine violente. Il n’en va pas toujours ainsi. L’érythème guttural peut être très vif, alors que l’exanthème est modéré, voire peu apparent. Alors l’angine dure plus longtemps que l’exanthème.
Les symptômes généraux sont ceux de la scarlatine intense ; ils s’atténuent quand l’exanthème est léger. Quelquefois ils prennent l’allure typhoïde et l'on peut craindre un dénouement fatal ; mais alors c’est à la scarlatine elle-même, non plus à l’angine, qu’il faut imputer la gravité de la situation. Telle est l’angine scarlatineuse livrée à elle-même et dégagée des complications de diphthérie et de gangrène longtemps confondues avec elle.
Après l’angine violente, l’angine absente.
La douleur gutturale et l’intlammation de la muqueuse peuvent faire défaut. Le malade avale avec facilité, et l’éruption arrive inopinément, si l’on n’a eu la précaution, averti par l’intensité de la fièvre, d’examiner la gorge. Ces cas coïncident presque toujours avec des scarlatines légères. Nous avons constaté qu’un scarlatineux sur six n’avait pas d’angine véritable.
Quelques auteurs allant plus loin, avancent que l’éruption gutturale elle-même peut manquer. Que cela soit vraisemblable, nous n’v contredisons pas; de môme que la peau le pharynx peut être épargné. Il faut convenir, cependant, que la preuve est difficile à fournir. Si l’on a pu contester la non-existence de l’exanthème en raison de sa fugacité, on peut en dire autant avec plus de raison encore de l’érythème guttural. En effet,
quand il n’y a pas d’angine, on omet souvent l’examen de la gorge; ou bien quand, l’exanthème ayant éveillé l’attention, on inspecte la cavité buccale, il advient que la détermination pharyngée a disparu. D’autre part, cette dernière est parfois atténuée, comme l’est souvent celle de la peau; il faut alors déployer une grande attention pour ne la pas méconnaître. Il est encore d’autres cas où elle se localise avec une très faible intensité sur certaines parties de la muqueuse, tandis qu’elle laisse intactes les autres. Les causes d’erreur sont donc nombreuses, et si l’on considère encore que l’éruption est souvent présente dans la gorge alors qu’elle manque sur la peau, que la rougeur pharyngée est, en mainte occasion, la seule manifestation locale de la scarlatine, on conçoit que la scarlatine sans érythème guttural ne puisse le plus souvent être acceptée que sous bénéfice d’inventaire. Nous devons, à vrai dire, signaler un cas où l’examen attentif de la gorge, pratiqué depuis le début, ne fit jamais voir la moindre injection, cependant que la muqueuse buccale était d’un rouge vif avec tuméfaction notable au niveau des gencives, de la langue, des joues, et de la partie antérieure du palais. Dans une autre circonstance, cette rougeur elle-même manqua.
La langue est épargnée plus souvent que le palais et la gorge; il est tels cas où elle ne se dépouille pas; ce sont surtout ceux où la scarlatine est très légère.
Si la détermination pharyngée de la scarlatine est de règle, il n’est pas très rare que d’autres muqueuses soient intéressées aussi; ce sont : la conjonctive, la membrane de Schneider, les muqueuses de la trompe et de l’oreille moyenne, celle de l’intestin, ce qui correspond à de l’injection de la conjonctive avec larmoiement, à du coryza avec sécheresse ou catarrhe, à des bourdonnements d’oreille avec obtusion de l’ouïe, à de la diarrhée passagère.
C. Phénomènes concomitants. — Quand ces phénomènes ont été anormaux pendant les prodromes, ils continuent de l’être pendant la période d’éruption. Ces anomalies ont été exposées avec les symptômes de la scarlatine régulière et avec ceux des anomalies prodromiques.
§ 3. Desquamation. — Elle ne présente pas d’anomalies à proprement i parler, mais plutôt des variantes que nous avons déjà mises en lumière. • Il est des cas, cependant, où la desquamation peut manquer; ce sont fl presque toujours ceux qui ont été remarquables par l’insignifiance de fl l’éruption. Rappelons que chez un malade dont parle M. Sanné, l’apparition d’une anasarque empêcha la desquamation de s’opérer.
Les anomalies qui précèdent peuvent être isolées, ou associées de» diverses manières. Ainsi, l’angine manque, ou l’éruption, ou la desqua-*
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mation; ou bien l’angine fait défaut avec l'une des deux autres; ailleurs c’est la fièvre qui est absente, les autres symptômes étant au complet; plus loin c’est la fièvre et l’angine sans éruption, avec ou sans desquamation. Ces groupements varient beaucoup, qu’ils s’accompagnent ou non d’accidents cérébraux.
III. Anomalies par prédominance d’un phénomène ou d’un état morbide. — 1° Forme muqueuse. — Le caractère franchement inflammatoire de la scarlatine est remplacé par l’état muqueux : langue épaisse et limoneuse, amertume de la bouche, anorexie, nausées ou vomissements, tendance à la diarrhée, céphalalgie, frissons faibles et répétés. L’angine est peu intense. Les prodromes ne sont pas retardés, mais l’éruption se fait avec une certaine lenteur; elle est plutôt pâle. La fièvre est assez vive; les accidents cérébraux sont nuis ou consistent en un subdelirium accompagné de quelque somnolence. Cette forme est habituellement peu grave ; elle serait cependant dans certains cas, d’après plusieurs auteurs, une préparation aux formes malignes ou typhoïdes. Cette assertion n’est pas justifiée par les faits : la forme muqueuse n’engendre pas la forme maligne proprement dite, c’est-cà-dire les accidents ataxo-adynamiques graves; elle peut, comme toutes les autres formes de la scarlatine, être suivie d’angine maligne, mais seulement à titre de complication. Quant à la forme typhoïde, elle se présente dans des conditions bien différentes, avec une éruption très intense.
Cette modalité muqueuse de la scarlatine se rattache-t-elle à l’envahissement de l’estomac par l’éruption? On a pu le croire dans certains cas où la région épigastrique était douloureuse à la pression. Cependant, si ces faits peuvent indiquer un catarrhe gastrique concomitant, ils ne suffisent pas à caractériser la gastrite aiguë qui serait vraisemblablement le résultat de l’énanthème gastrique.
2° Forme gastro-intestinale. — Nous n’avons pas en vue, pour le moment, celle variété de la scarlatine maligne caractérisée par des vomissements incoercibles et par une diarrhée profuse qui font rapidement mourir le malade dans l’algidité, mais certains accidents gastro-intestinaux assez intenses qui peuvent se produire au cours de la scarlatine bénigne. Sans parler des scarlatines consécutives à des affections intestinales ou a des états morbides dans lesquels celles-ci sont marquantes, il n’est pas très rare que la maladie s’accompagne de vomissements et surtout de diarrhée plus ou moins abondante.
La diarrhée est de toutes les périodes. Initiale et copieuse , elle rend l’éruption pâte, incomplète, tardive, et cause une notable dépression des forces. A une époque plus avancée, pendant la période érup-
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tive, clic se montre parfois assez violente sans s’accompagner pourtant, des mômes symptômes; il semble alors qu’elle soit produite par l’extension de l’éruption à la-muqueuse intestinale. Le ventre est, en ce cas, douloureux, quelquefois tympanisé. Dans certaines circonstances, la douleur pendant la défécation, le ténesme, l’aspect dysentérique des évacuations, donnent à penser que l’énanlhème s’est étendu jusqu’au rectum.
Ces phénomènes sont particulièrement communs chez les enfants; Huxham en a noté la fréquence; ils ne sont pas ordinairement d’une grande gravité. En effet, ce n’est que par leur grande intensité qu’ils peuvent, en dehors de l’état typhoïde, influencer gravement le pronostic. Dans d’autres circonstances, la diarrhée paraît au moment de la desquamation et peut être considérée comme critique; elle dure de un à trois jours, subsiste rarement quinze jours, et demeure sans importance.
Par exception, les vomissements se produisent hors des prodromes, en l’absence de complications; il arrive quelquefois qu’ils dépassent celte période et empiètent un peu sur l’éruption.
Scarlatine maligne, hyperthermique. — Parmi les anomalies de la scarlatine, la plus importante, la plus redoutable, c’est à coup sûr celle que caractérisent un développement excessif des phénomènes nerveux, un état ataxo-adynamique presque foudroyant, et une élévation considérable constante et opiniâtre de la température : telle est la scarlatine maligne. C’est elle qui cause en Angleterre de si grands ravages. Les anciens auteurs ont compris dans la scarlatine maligne plusieurs des formes compliquées de cette maladie, entre autres l’angine diphthérique
maligne. Il est acquis maintenant que cette angine n’est pas une mani-
festation directe de la scarlatine, mais un épiphénomène, une complication qui pousse sur un terrain favorable; elle ne trouve donc pas sa place dans la description de la scarlatine maligne.
Le caractère pernicieux de la scarlatine se manifeste d’emblée, dès le début ou seulement à une époque plus reculée, après que la maladie a marché d’une manière normale ou à peu près. Lorsqu’ils se sont déclarés, les accidents affectent une allure souvent foudroyante, quelquefois lente. D’ailleurs, au lieu de se concréter en un type unique, ils se groupent en des types variés correspondant à la prédominance de certains symptômes.
Forme foudroyante. — Elle tue pendant les prodromes ou au commencement de la période éruptive. Le malade est pris brusquement d’une fièvre violente; le pouls est d’une fréquence excessive, il monte à 132 et 160 pulsations ou davantage, la température s’élève d’emblée à 40°, 41°, 43°, 5 (Wunderlich); il y a, de plus, une sécheresse extraordinaire de la
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peau, une céphalalgie atroce, des vomissements muqueux ou bilieux répétés, de l’agitation, de l’insomnie, un délire véhément pareil à celui des lièvres typhoïdes graves, ou de la stupeur et de la somnolence. Le délire est bientôt remplacé par le coma profond ou par le coma vigil; puis ces deux états alternent, s’accompagnant souvent de carphologïe et de jactitation. Le plus souvent, les convulsions éclatent du premier au second jour, se répétant coup sur coup ou séparées par du coma. L’angine est forte; l’éruption n’a pas le temps de s’établir ou ne fait que s’ébaucher. La mort arrive très rapidement, en moins de vingt-quatre heures — onze heures (Trousseau), — quelquefois dans l’espace de trentesix à quarante-huit heures.
Ailleurs, la maladie commence par un abattement et une prostration considérables que le malade surmonte d’abord, pour y retomber et pour mourir avant la fin du troisième jour, au milieu de symptômes typhoïdes : langue sèche, météorisme, pouls très petit, stupeur, mydriase, légères secousses nerveuses, peau brûlante au niveau du tronc, refroidissement des extrémités, puis collapsus.
D’aventure, des hémorrhagies abondantes se font jour par diverses voies.
Plus rarement, ce sont des vomissements incessants et une diarrhée incoercible qui font mourir le malade en état d’algidité avant l’éruption ou peu après, avec ou sans accompagnement de convulsions. M. Sanné a vu, dans un cas de ce genre, les convulsions arriver au bout de dix-huit heures et la mort à la fin des vingt-quatre premières heures.
Forme lente. — D'une gravité très grande encore, elle ne tue pas à coup sûr comme la précédente : elle laisse même, en cas de terminaison funeste, la vie se prolonger jusqu’à une époque plus ou moins avancée de la période éruptive, ou jusqu’à la desquamation.
Les prodromes sont de même nature que ci-dessus, mais de moindre violence. L’éruption larde; elle est quelquefois régulière, mais beaucoup plus souvent anomale, pâle, blafarde et fugace, ou comme érysipélateuse avec tuméfaction du derme, ou bleuâtre, bronzée, pétéchiale. Loin de s’améliorer par l’apparition de l’exanthème, la situation s’aggrave et se termine rapidement par la mort. Dans les cas les plus prompts, les convulsions et le coma surviennent le jour même ou le lendemain de l’éruption et tuent le malade en quelques jours. On a vu la maladie débuter par des vomissements incoercibles avec ou sans diarrhée, l’éruption se montrer vineuse ou bronzée dès le second jour, et les convulsions déterminer la mort, le troisième ou le quatrième jour, dans l'algidilô. lin malade cite par Kennedy fut. pris, au bout de huit heures, de dysphagie,
puis de coma alternant avec des convulsions unilatérales rapidement suivies d’une algidité des plus prononcées; l’éruption apparut foncée, bleuâtre, et vers la fin du second jour, six heures avant la mort, surgit une violente diarrhée qui dura jusqu’à la fin.
Forme ataxique. — Avec l’avènement de l'éruption coïncide l’augmentation de la fièvre, qui atteint son maximum, 41 degrés et plus; les accidents nerveux éclatent soit graduellement, soit d’emblée avec toute leur violence : ce sont des convulsions entrecoupées et suivies d’un coma profond qui tombe rapidement à r algidité la plus prononcée; la mort survient avant la desquamation. On a constaté quelquefois, dans des cas de cetle nature, la présence du sucre dans l’urine.
Cette forme présente de nombreuses variétés. Les accidents peuvent débuter en môme temps que les prodromes, persister après l’éruption et tuer le malade pendant la desquamation. Dans un cas observé par nous, le début fut celui de la méningite; au sixième jour éclatèrent des convulsions qui se continuèrent le lendemain. Le malade ne reprit connaissance qu’à de courts intervalles. Le huitième jour apparut l’éruption, le douzième la desquamation commença; mais les symptômes cérébraux qui, après un intervalle de quelques heures, avaient repris dès la veille de l’éruption, se succédèrent sans interruption : coma mêlé de phénomènes d’excitation, de cris, d’agitation, conslriction des mâchoires avec tremblements convulsifs, dilatation et paresse des pupilles, fuliginosités des lèvres, de la langue et du nez, refroidissement d’un des bras. La mort eut lieu le treizième jour, et l’autopsie démontra seulement l’existence d’une légère hyperémie des méninges et du cerveau.
Forme adynamique. — L’adynamie pure peut être également la caractéristique de la maladie. Dès le début, il se produit une grande faiblesse musculaire, une prostration extrême et une stupeur profonde. Ces accidents augmentent au moment de l’éruption; ils s’aggravent de vomissements répétés, de subdelirium nocturne, de jactitation, de soubresauts de tendons, de tressaillements convulsifs du visage. La fièvre est très vive, la soif intense, l’appétit nul, la diarrhée parfois abondante, les lèvres et les gencives fuligineuses, le ventre tendu et douloureux; des eschares se forment rapidement au sacrum et sur les points saillants; la mort arrive dans l'adynamie.
Forme hémorrhagique. — Elle est caractérisée par la prédominance ; des déperditions sanguines. Les plus communes sont l’épistaxis, l’hématurie, le purpura, plus rarement les hémorrhagies intestinales et buccales, lanlôt elles se déclarent pendant les prodromes; elles sont abondantes, répétées, accompagnées de symptômes ataxo-adynamiques, et
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entraînent la mort avant l’éruption; quand celle-ci a le temps de paraître, elle est retardée, pâle, blafarde et précédant de peu la terminaison fatale. Tantôt elles font irruption pendant la période éruptive, que l’invasion ait été régulière ou irrégulière. Comme précédemment, elles adviennent toujours au milieu d’un cortège de phénomènes généraux graves ; la mort, presque constante, est le résultat de l’abondance des pertes sanguines et de l’empoisonnement profond dont elles sont l’expression. Des ulcérations étendues, des gangrènes plus ou moins profondes témoignent des troubles graves que ces deux facteurs : intoxication et anémie, apportent à la nutrition.
Moins fréquente que dans la rougeole et la variole, cette forme est plus commune chez les sujets cachexiés par des maladies antérieures.
Forme tardive . — Jusqu’à présent, nous avons montré la maladie revêtant, dès le début, son caractère de malignité. Il n’en va pas toujours ainsi. Les prodromes et le commencement de l’éruption se sont déroulés naturellement; c’est alors que les accidents ataxiques éclatent. Cette marche insidieuse, qui rappelle celle de la diphthérie maligne, est assez rare; en y regardant de près, on trouve souvent dans les prodromes quelque phénomène insolite : anxiété précordiale, respiration inégale, suspicieuse, allongement du stade prodromique. Les phénomènes ataxiques peuvent débuter le lendemain ou le surlendemain de l’éruption. Chez un de nos malades, il survint, le lendemain de l’éruption, un délire qui dura toute la nuit et persista le surlendemain avec un peu d’opisthotonos; la mort arriva dans la journée. Dans un autre cas, tout alla bien jusqu’au neuvième jour, mais alors on vit se produire de la fièvre, des cris inarticulés, une rougeur faciale intermittente, puis continue, de longues inspirations suivies de gémissements, de la dilatation et de l’immobilité des pupilles, du tremblement des membres supérieurs et inférieurs avec contracture des doigts et des avant-bras, du nystagmus, des grincements de dents; parfois la contracture se généralisait à tout un côté du corps et du tronc, pendant que l’autre s’agitait. La mort eut lieu le douzième jour; l’autopsie ne lit reconnaître qu’une congestion assez intense des méninges. Chez quelques malades, des accidents cardiaques se déclarent inopinément dans des scarlatines parfaitement régulières jusque-là. Des lipothymies, des syncopes suivies de collapsus et d algidité viennent emporter le malade. Il semble qu’il y avait eu myocardite ou paralysie des nerfs du cœur, comme dans les faits analogues qui s’observent dans la diphthérie.
COMPLICATIONS
Comme pour la rougeole, nous suivrons les complications de la scarlatine sur tous les appareils. Les unes, ayant pour point de départ l’exagération du processus scarlatineux sur les muqueuses, l’énanlhème, superficiel dans les cas simples, est remplacé par l'inflammation, par la gangrène, qui laissent sur les organes une empreinte indélébile; d’autres, en dehors de toute localisation de l’éruption, représentant les effets du poison scarlatineux sur les différents appareils. Cette revue terminée, nous nous occuperons des maladies générales ayant pour la scarlatine une affinité plus ou moins marquée : diphthérie, rhumatisme, rougeole, variole, coqueluche, etc.
Appareil digestif. — Stomatite. — La constance presque absolue de l’énanthème sur la muqueuse buccale rend fréquente la stomatite dans la scarlatine. La membrane prend une teinte d’un rouge vif framboisé, et devient lisse, comme vernissée, quand se fait la desquamation épithéliale. Superficielle et passagère dans le plus grand nombre des cas, la stomatite peut se montrer plus intense, plus persistante; on voit alors les gencives rester rouges, molles, tuméfiées, saignantes. La face interne des joues participe de cet état; la mastication est rendue douloureuse; le muguet s’étend volontiers sur ces parties. C’est la stomatite érythémateuse. A côté de cette variété bénigne de stomatite, nous trouvons la stomatite ulcêro-membraneuse , affection moins familière aux premiers temps de la scarlatine qu’à la convalescence. La stomatite aphteuse se rencontre quelquefois aussi. Ces différents états morbides n’empruntent d’ailleurs rien de particulier à la scarlatine.
Glossite. — L’inflammation superficielle de la muqueuse linguale, commune dans la scarlatine, s’accompagne quelquefois d’un peu de gonflement; mais ce qui est beaucoup plus rare, c’est l’inflammation parenchymateuse de la langue. A peine en trouve-t-on quelques exemples dans les auteurs. Nous en pouvons citer un cas signalé par W. Collins (1). Pendant la nuit du dixième jour d’une scarlatine régulière, la glossite se produisit avec un gonflement si considérable que la déglutition et la respiration en furent gênées, au point d’inspirer bientôt de graves inquiétudes malgré une application de sangsues sur les côtés du frein de la langue. Deux incisions pratiquées sur la face inférieure de la langue, parallèlement au raphé médian, amenèrent une prompte amélioration, grâce à l’écoulement de sang et de sérosité dont elles furent suivies. Dans
(I) In Irish Hosp. Gaz., 1813.
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deux cas de scarlatine avec angine intense, M. Sanné a eu l’occasion d’observer la glossite, moins violente, il est vrai, que dans le fait précédent, mais accompagnée d’un gonflement assez considérable de la masse de l’organe; chez l’un des deux malades, la langue présentait une assez large ulcération. La gangrène d’une partie de la langue peut être aussi, dans des circonstances très rares, la terminaison de la glossite.
Angine. — Elle ne devient une complication de la scarlatine que lorsqu’elle perd son caractère d’angine scarlatineuse vraie pour devenir diphthérique. L’examen de cette complication trouvera sa place plus loin, ainsi que les lésions de nature gangréneuse qui envahissent la bouche et le pharynx.
Abcès rétro-pharyngiens. — Complication fort rare aussi et peu connue. J. Bokai (1), sur 144 cas d’abcès rétro-pharyngiens observés à l’hôpital des Enfants malades à Pesth, en désigne sept comme d’origine scarlatineuse. Chez plusieurs de ces malades la diphthérie s’était jointe à la scarlatine; des fausses membranes masquant la tumeur rendaient le diagnostic difficile. M. Sanné en mentionne un exemple chez un scarlatineux atteint, en même temps, de néphrite suppurée avec albuminurie et anasarque, puis d’anurie et de vomissements. Une fois formés, ces abcès se comportent comme en toute autre circonstance.
Entéro-colite. — A l’inverse de la rougeole, la scarlatine ne s’accompagne pas habituellement de diarrhée. Parfois, cependant, elle existe, mais peu intense et passagère. Nous l’avons observée dans la proportion de 20 p . 100 à la réserve de celle qui fait partie intégrante de certaines formes malignes, la forme typhoïde, par exemple. Aussi bien peut-elle se manifester aux diverses périodes de la maladie, surtout pendant l’invasion, voire plusieurs jours auparavant; elle peut cesser alors au moment de l’éruption; mais plus souvent elle subsiste assez longtemps; nous l’avons vue durer jusqu’à trente jours et plus. Celle de la période éruptive est légère et passagère; celle de la desquamation est plus commune et plus grave. Ce sont parfois des évacuations catarrhales profuses, ou des selles dysentériques, muqueuses, sanguinolentes, avec ténesme très douloureux. Isolée, la diarrhée est rarement assez grave pour occasionner la mort; mais le plus souvent elle fait partie, notamment celle de la convalescence, d’un complexus symptomatique grave; fréquemment elle marche avec l’anasarque, plus rarement avec d’autres complications; elle peut s’accompagner de vomissements. Plus commune chez les sujets atteints antérieurement de diarrhées chroniques, chez les tuber-
(1) In Allg. Wien. med. Zeitung, 1876.
culeux principalement et dans les scarlatines consécutives à la rougeole, elle peut être déterminée, même dans les cas simples, par un refroidissement.
En soi, la diarrhée de la scarlatine n’a d’autre gravité que celle qui lui vient de son abondance; mais il faut tenir compte des circonstances où elle se produit, et particulièrement des autres complications. D’ailleurs, sa fréquence et son intensité varient avec les épidémies; dans quelques relations on trouve notée une diarrhée abondante et fétide comme dans la fièvre typhoïde.
On observe quelquefois une constipation absolue.
Ictère. — M. Sanné en relate un cas survenu au quatrième jour de la scarlatine; il fut suivi d’une angine pullacée; le malade guérit.
Péritonite. — C’est une des plus rares parmi les complications séreuses de la scarlatine. Elle accompagne le plus souvent des manifestations analogues sur d’autres séreuses. Jamais elle n’a l’acuité de la péritonite primitive franche. Bien que distincte de l’ascite qui accompagne l’anasarque, elle est cependant remarquable par l’abondance de l’épanchement et par le peu d’importance des autres produits inflammatoires.
Appareil respiratoire. — C'est là que les complications de la scarlatine sont le plus rares : aussi ont-elles été passées sous silence par beaucoup d’auteurs. On n’a pris garde, en général, qu’à la pleurésie, qui est relativement commune ; mais les autres lésions ont été laissées de côté. M. Brissot (1) a cité plusieurs cas intéressants d’accidents thoraciques.
Coryza. — La muqueuse nasale est, dans l’ordre habituel, médiocrement impressionnée par la scarlatine. Souvent elle reste saine, ou s’en tient au coryza simple. Mais quelquefois le coryza devient intense ou prend une réelle gravité; il peut devenir diphthérique, purulent ou ulcéreux. L’intervention fréquente de la diphlhérie dans le cours de la scarlatine motive l’existence du coryza pseudo-membraneux. Lié ordinairement à l’angine, dont il est la propagation, ou à d’autres manifestations de la diphlhérie, il peut être l’unique manifestation de cette maladie. Il coïncide presque toujours avec les formes graves. Sa fréquence a été signalée dans les épidémies étudiées par Huxham, Withering, Guérétin.
L’hyperémie de la muqueuse de Schneider se transforme parfois en une véritable inflammation, qui donne lieu à une suppuration très abondante, fétide et tenace, accompagnée de rougeur et de gonflement considérable du nez et des parties voisines : lèvres, joues, doigts même.
(t) In Relation dune épidémie de. scarlatine observée à l’hôpital Sainte-Eugénie dans le service de M. Bergeron. Paris, 1875.
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Cette forme est quelquefois le partage des cas graves avec éruption sortant mal et de ceux où l’angine, pour n’être pas diphthérique, est néanmoins intense. Nous connaissons des cas dans lesquels un écoulement purulent abondant coïncidait avec une angine pultacée intense.
La troisième modalité du coryza est la forme ulcéreuse ou ozène. C’est un accident de la période de convalescence. Il affecte plus volontiers les sujets scrofuleux; on le trouve aussi comme épiphénomène des formes graves dans lesquelles l’intoxication a été profonde. L’ulcération peut envahir d’assez larges surfaces et même les os du nez.
Laryngite. — Trousseau disait fort justement : « La scarlatine n’aime pas le larynx ». La laryngite est, en effet, aussi rare dans la scarlatine qu’elle est commune dans la rougeole. Lorsqu’elle existe, elle est due à la propagation d’une angine intense; elle ajoute ses symptômes propres à ceux de l’angine sans rien offrir de spécial. Il ne faudrait pas mettre sur le compte de la laryngite la petite toux sèche que font entendre certains scarlatineux; il s’agit alors plus vraisemblablement d’un acte réflexe partant des parties profondes du pharynx. Dans certaines épidémies. elle se montre d’une fréquence spéciale; dans celle dont Hamilton a donné la relation, on voit l’énanthème envahir de proche en proche le pharynx, l’épiglotte, la trachée et môme les bronches.
Il faut signaler encore Y œdème de la glotte , non pas celui qui se montre avec l’anasarque, mais celui qui arrive pendant le cours d’une angine intense et qui tient à ce que l’inflammation s’est propagée du pharynx au larynx. Plus fréquente que la laryngite simple, mais exceptionnelle encore, est la laryngite diphthérique ; elle est alors constituée par l'expansion d’une angine diphthérique.
Bronchite. — Les scarlatineux toussent rarement quand la scarlatine est primitive; môme lorsque cette pyrexie se greffe sur quelque affection broncho-pulmonaire, la toux s’arrête souvent quand paraît l’éruption. Toutefois, on peut entendre les scarlatineux tousser dans quelques cas très rares, sans complication apparente; M. Sanné fait mention d’un scarlatineux qui toussait d’une manière incessante pendant les prodromes de la maladie, et d’un autre qui fut pris de toux le quatrième jour de l’éruption, sans qu’on pût constater de lésion thoracique.
La bronchite proprement dite s’observe quelquefois ; elle appartient surtout aux scarlatines qu’une rougeole a précédées de peu; elle s’accompagne alors communément de diarrhée, de coryza. Elle se voit aussi dans la convalescence en môme temps que l’anasarque. Enfin, dans la scarlatine simple, primitive, mais très intense, M. Sanné a noté quelquefois de la bronchite très violente, capillaire même; les accidents
paraissaient dus à l’envahissement de la muqueuse bronchique par l’énanthème. La scarlatine mêlée de rougeole se prête à l’intervention de la bronchite.
La constitution médicale influe notablement sur la fréquence de ces phénomènes thoraciques. Pendant l’année 1855, qui se signala par le grand nombre des rougeoles et des lièvres catarrhales, les scarlatineux offrirent souvent les symptômes du catarrhe bronchique.
Broncho-pneumonie. — Plus insolite encore que la précédente, elle s’attaque de préférence aux scarlatines que prépare à la recevoir l’adjonction d’une maladie coutumière de ce genre de complication : rougeole, coqueluche. Quand elle affecte la scarlatine primitive, elle est rarement isolée; on trouve en même temps de la pleurésie, de la pneumonie ou les deux ensemble.
Pneumonie. — Comme toutes les autres lésions muqueuses du poumon, la pneumonie ne se produit dans la scarlatine qu’en vertu d’une dérogation à la règle; elle est cependant plus commune que la bronchite. Souvent elle est associée à la pleurésie; tantôt elle est unilatérale et la pleurésie qui s’y accole est double, et réciproquement. Elle appartient particulièrement à la période de convalescence, du cinquième au trentième jour; on la voit assez communément coïncider avec d’autres complications, avec l’anasarque notamment. Elle est alors d’un pronostic plus fâcheux. Hamilton pensait qu’elle était la cause de mort la plus menaçante pour les sujets atteints d’anasarque. Seule, elle guérit plus souvent, à moins qu’elle ne survienne chez des sujets cachexiés par une maladie antérieure.
Pleurésie. — En sa qualité de lésion séreuse, elle se montre plus souvent que les autres affections thoraciques. Elle paraît avoir été fréquente dans certaines épidémies, notamment dans celle observée par Guillemin (Thèse de Paris, 1833). Trousseau a insisté sur sa gravité, sur sa tendance à la suppuration. Elle se signale, en outre, par l'abondance de son épanchement et sa rapidité à se former; elle occupe souvent les deux côtés. Elle coïncide quelquefois avec d’autres lésions thoraciques, avec la pneumonie surtout. On l’observe plutôt pendant la convalescence. La proposition de Trousseau relative à la fréquence de la pleurésie purulente est vraie dans un certain nombre de cas, mais ne doit pas être prise d’une manière absolue. Sur treize pleurésies scarlatineuses relevées par M. Sanné, une seule a suppuré.
Complications rénales. Néphrite. Hydropisies. — Avant qu on eût reconnu la relation qui existe entre les hydropisies et les lésions rénales, les anciens auteurs avaient été frappés de la fréquence
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de l’anasarque dans la convalescence de la scarlatine. On trouve celte complication signalée pour la première fois dans les écrits de Daniel Sennert ('1664) et dans ceux de Simon Schultz un demi-siècle plus tard, puis dans ceux de Targioni et de Parolini, médecins florentins, qui distinguèrent Pœdème chaud et l’œdème froid; vinrent ensuite Morton, Heister, Rosen, Stoll, Borsieri. Yieusseux et Méglin donnèrent une description complète de l’anasarque scarlatineuse. A ces travaux il faut ajouter ceux de Hufeland, Wells, Blackall, Hamilton, Undenvood, Snow, Rayer, Guersant etBlache, Legendre, Becquerel, etc.
Dans cette seconde série de recherches nous voyons la lumière se faire sur ce sujet, grâce aux médecins anglais Wells et Blackall, qui remarquèrent les premiers que l’urine était coagulable chez certains scarlatineux, et notèrent la coïncidence habituelle de l’albuminurie et de l’anasarque scarlatineuses avec l’altération du tissu rénal. Les auteurs modernes ont accepté unanimement cette théorie; il est donc admis qu’il se produit dans le cours de la scarlatine des lésions rénales, lésions que nous avons décrites plus haut, et que ces lésions ont pour conséquence l’albuminurie, des hydropisies diverses et les accidents cérébraux familiers aux albuminuriques. A part un certain nombre d’hydropisies survenant chez des scarlatineux dont les urines restent normales, à part ces cas dont il sera question plus loin, l’œdème scarlatineux est toujours consécutif à l’albuminurie. Il convient donc d’embrasser l’albuminurie et l’anasarque scarlatineuses dans une même description.
L’albuminurie est beaucoup plus fréquente dans la scarlatine que dans toute autre maladie; elle en est, pour ainsi dire, la complication caractéristique. Pour certains auteurs même, elle en serait l’accompagnement obligé, et cette pyrexie n’existerait pas sans albuminurie. En Angleterre, James Miller, Begbie, Patrick, ont avancé que l’albuminurie se voit presque constamment dans la scarlatine, si on la recherche régulièrement tous les jours à partir du sixième. M. Sée, tout en reconnaissant l’exagèralion de cette assertion, est porté à croire que l’urine des scarlatineux contient de l’albumine dans plus de la moitié des cas (1). Guider va plus loin; il n’a jamais vu l’albumine manquer absolument dans l’urine d’un scarlatineux durant toute la période éruptive, et il l’a vue souvent se maintenir, une fois l’exanthème achevé, ou reparaître pendant la desquamation. D’ailleurs, la quantité du principe coagulable est parfois assez minime, dit le môme auteur, pour ne donner lieu qu’à une légère opalescence susceptible d’échapper à des observateurs même
(1) In Bull, de la Soc. méd. des hôp. de Paris, novembre 1858.
exercés. Quelques lignes plus loin, il est vrai, le même auteur assimile l’albuminurie initiale de la scarlatine à celle des pyrexies en général, et démontre que les phlegmasies, les pyrexies et les maladies infectieuses se compliquent d’albuminurie, constamment et à un degré quelconque, sous l'influence de fluxions passagères qui se font sur le rein comme sur la plupart des viscères, par le fait de l’état fébrile ou de l’empoisonnement. L’albuminurie deviendrait donc un phénomène banal commun à un grand nombre de maladies.
Les résultats obtenus par un expérimentateur aussi habile doivent être acceptés. Il convient d’observer néanmoins qu’ils ont été fournis par des malades adultes. Or il n’en est pas de même chez les enfants; l’albumine manque presque toujours dans l’urine pendant la période d’éruption. Cette conclusion est fondée sur l’examen journalier des urines de tous les scarlatineux qui pendant vingt années ont passé dans le service de M. Barthez à l’hôpital Sainte-Eugénie. Les procédés les plus rigoureux ont été mis en œuvre dans ces investigations. Nombre d’autres observateurs ont obtenu les mêmes résultats.
De ces recherches, faites dès le début de la maladie, on peut inférer que l’albuminurie manque presque toujours pendant les périodes d’invasion et d’éruption, et qu’elle est en quelque sorte l’apanage de la période desquamative. L’albuminurie est donc un accident relativement rare et tardif.
Le génie épidémique influe notablement sur la fréquence de l’albuminurie. Dans l’épidémie décrite par Haidenheim, les cas entachés d’albuminurie s’élevèrent à 80 pour 100, tandis que dans une autre épidémie étudiée par Frerichs il n’y eut que 2 albuminuriques pour le même nombre de malades. Sur 50 ou 60 cas de scarlatine traités par Vogel, cet auteur n’a vu que 2 albuminuries très passagères toutes deux ( Traité des maladies de l'enfance, p. 449).
Existe-t-il une relation entre l’albuminurie et l’intensité de la scarlatine? Les auteurs ont varié sur ce point. Tandis que Plenciz, Rosen, Willan, Grundmann, Vieusseux, etc., assurent que l’albuminurie appartient principalement aux cas de scarlatine très intense, Torrence, Carron, Mondière, Noirot, West, déclarent que les formes légères fournissent à l’albuminurie un contingent plus abondant. Celte dernière proposition n’est vraie que dans une certaine mesure. Si les scarlatines bénignes semblent favoriser l’albuminurie, ce n’est pas par cela seul que leurs symptômes ont été sans importance, mais parce que, souvent négligées, méconnues même, elles sont traitées à la légère et que les malades s exposent prématurément à l’air froid, c’est-à-dire à la cause déterminante par excellence de la néphrite.
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L’albuminurie scarlatineuse légitime n’a pas pour point de départ la fluxion passagère due à l’état fébrile, mais elle est préparée surtout par l’état congestif permanent des reins, état engendré par la suppression des fondions de la peau. En effet, chez les scarlatineux, l’épiderme soulevé forme à la surface de la peau un enduit imperméable; par suite, la perspiration cutanée se fait très incomplètement. La déperdition d’eau qui s’opère à la surface de la peau et qui est évaluée à 600 ou 800 grammes par jour, chez un enfant de huit ou dix ans, s’arrête. Les expériences de Fourcault, de Balbiani, de Valentin, de Bouchard, de Capitan et Charrin ont montré que la suspension de ces fonctions donne lieu à l’albuminurie. Les reins, contraints en pareil cas de suppléer à la peau, d’éliminer tous les matériaux qui passent normalement par le tégument externe, sont astreints à un travail forcé, d’où congestion persistante. Livrée à elle-même, celle-ci peut persévérer sans causer l’albuminurie, pourvu quelle ne dépasse pas certaines limites. Mais qu’une irritation légère vienne combler la mesure, la néphrite se produit, et avec elle l’albuminurie. Et de fait, la lésion rénale primitive ou secondaire, néphrite desquamative, néphrite diffuse, est, comme on sait, la condition anatomique de l’albuminurie.
Une autre théorie, proposée par M. Bouchard, place la néphrite scarlatineuse sous la dépendance de principes infectieux, de microcoques qui, par leur accumulation dans les tissus, dans les' vaisseaux, dans les tubuli, provoqueraient l’irritation de la glande. Nous nous sommes déjà expliqués à cet égard (voy. Mal de Bright, t. Il, p. 709).
Le rein prédisposé de la sorte, il ne lui faut plus qu’une légère incitation pour s’enflammer, et cette incitation, c’est presque toujours le froid qui la lui communique. Dans le fait, cet agent vient exagérer ce qui se passe à l’état normal. Il suffit souvent qu’il frappe la périphérie du corps pour déterminer, par voie réflexe, une néphrite aiguë dans l’état de santé parfaite (voy. t. II, p. 708). Il est aisé de voir quelle influence énorme eette cause peut prendre quand elle s’adresse à une peau entravée dans ses fonctions et à des reins que le surcroît de travail amène aux limites de la néphrite. Or la scarlatine, même légère, par cela même qu’elle suspend les fonctions de la peau sur toute la surface du corps, place l’économie dans les conditions les plus favorables à la production de la phlegmasie rénale. Ainsi s’explique la formation de la néphrite scarlatineuse, moins pendant la période aiguë de la maladie, où la peau est affectée partiellement ou depuis peu, que dans la période de desquamation, ou les fonctions cutanées, interrompues depuis longtemps, laissent les reins surmenés et n’attendant qu’une impulsion légère pour s’enflammer.
L’économie se défend plus ou moins contre ces influences : certains malades oublient impunément les plus élémentaires précautions; d'autres, au contraire, semblent frappés malgré l’observance d’une hygiène rigoureuse. Ces exceptions ne sauraient infirmer la règle. La première n'est qu’une question de résistance plus ou moins grande; on sait que l’organisme se refuse parfois avec une opiniâtreté étonnante aux incitations les plus énergiques. La seconde n’a jamais, en pratique, de valeur réelle. En présence d’un cas d'albuminurie scarlatineuse, il est toujours impossible de prouver qu’il n’a été omis aucune précaution. En allant au fond des choses, on arrive presque toujours à établir que les malades ont été exposés au froid, ne fût-ce que pendant le sommeil ou dans des circonstances assez insolites. M. Sanné cite, à ce propos, un jeune scarlatineux pris d’anasarque au grand étonnement de ses parents, qui l’avaient tenu religieusement au lit dans une chambre bien chauffée. Par malheur, ils ne s’étaient pas aperçus que le lit se trouvait placé entre la cheminée et la porte. Chaque fois qu’on ouvrait celle-ci, il se produisait un courant d’air entre elle et la cheminée; le malade en avait ressenti l’influence.
Il est donc presque toujours possible de retrouver la cause déterminante; quant aux autres, leur interprétation est encore obscure.
Plusieurs auteurs ont pensé que l’albuminurie se produisait non plus en vertu d’un processus irritatif, mais par le fait d’une desquamation épithéliale des tubuli analogue à celle de l’épiderme. Soit! mais alors cette desquamation rénale serait beaucoup plus rare que l’autre. Et quand elle se produit, on est toujours ramené à en rechercher le pourquoi. Au fond, ce n’est que déplacer la question. Car si tant est que l'albuminurie s’accompagne de desquamation épithéliale des tubuli, celleci est, on le sait, une des phases de l’inflammation rénale; elle n'est donc pas primitive, mais secondaire.
En résumé, l’albuminurie scarlatineuse appartient, dans la grande majorité des cas, au stade de desquamation; elle est le résultat d’une néphrite aiguë qui se produit sous l’influence presque exclusive du
froid.
La néphrite s’annonce de plusieurs manières : par l’albuminurie seule, quand on la recherche régulièrement tous les jours, par l’anasarque, qui souvent en est le premier symptôme, ou par des phénomènes généraux. La scarlatine disparaît, pour ainsi dire; elle fait place à une maladie nouvelle, la néphrite aiguë, qui se présente avec tous ses symptômes, l'albuminurie notamment, à tous ses degrés d’intensité, et avec l’imminence d accidents graves : hydropisies, hémorrhagies, éclampsie, etc., dont on
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trouvera plus haut tous les détails (voy. Maladie de Brigiit, t. II, p. 685). Un point à dégager cependant, c’est la fréquence spéciale des accidents urémiques dans la néphrite scarlatineuse. Si profondes que soient les autres néphrites, elles sont souvent unilatérales, au rebours de celle de la scarlatine toujours double, et, par là, apportant brusquement, môme superficielle, un obstacle important à l’élimination de l’urée et des autres éléments de l’urine.
Toutefois, si terribles que soient les désordres de cette nature, ils guérissent plus souvent qu'on ne le pourrait croire au premier abord. Sur 14 cas de ce genre recueillis par M. Sanné, la mort a été 5 fois seulement la terminaison de la maladie.
L’albuminurie de la scarlatine est généralement passagère; après une durée de quinze jours à trois semaines et plus, elle disparaît, et l’anasarque avec elle. Des cas assez nombreux viennent se placer en deçà ou au delà de cette limite; quelquefois la durée est de trois à quatre jours, parfois elle en atteint cinquante. Dans ces derniers cas, la lésion rénale est bien près de passer à l’état chronique; cette terminaison doit compter parmi les éventualités menaçantes de la scarlatine : on a affaire alors à un mal de Bright chronique qui mène fatalement le malade à la mort. •
Au cours des néphrites scarlatineuses, on voit se produire quelquefois un ictère peu intense, mais dont l’apparition est presque toujours de mauvais augure.
Appareil circulatoire. — Hémorrhagies. — Les plus communes sont : \' épistaxis, Y hématurie, le purpura.
En dehors des hémorrhagies si graves de la scarlatine maligne, dont il a été question déjà, il n’est pas rare de voir se produire des hémorrhagies aux différentes périodes de la maladie, comme il arrive dans toutes les maladies infectieuses. Aussi bien cette disposition s’accuse moins dans la scarlatine que dans la variole et la rougeole.
Pendant les prodromes, des hémorrhagies peuvent se faire jour par toutes les muqueuses et par la peau. Elles consistent le plus souvent en épistaxis modérées et non répétées; elles sont bénignes et souvent même suivies de soulagement. Certaines épistaxis sont abondantes, mais ne reparaissent pas. D’autres, au contraire, sans mettre directement en danger les jours du malade, sont cependant d’un pronostic fâcheux ; elles sont les premiers symptômes d’un état grave et laissent le champ tôt ou tard a des phénomènes généraux inquiétants.
Pendant l’éruption, les épistaxis se manifestent au commencement ou au déclin de cette période, sans avoir été nécessairement des pro-
dromes; elles peuvent être abondantes, mais se répètent peu. Elles répondent à la poussée qui se fait sur la muqueuse nasale. L’hématurie peut entrer en scène dès le début sans être suivie d’albuminurie. Le purpura se signale quelquefois par la présence de bulles remplies de sérosité sanguinolente et analogues à celles de l’ecthyma. Plus rarement se voient l’hémorrhagie intestinale et l’hémoptysie. M. Sariné mentionne deux cas de la seconde dont l’un à répétition, chez des sujets non tuberculeux, tandis que dans un troisième elle se déclarait brusquement, deux mois après le début de la scarlatine, chez un sujet trouvé tuberculeux à l’autopsie; toutes trois furent mortelles. L’hémorrhagie buccale a été notée plusieurs fois par Plenciz.
D'autres hémorrhagies sont en quelque sorte mécaniques; elles s’effectuent dans les foyers purulents ou gangréneux, quand le processus s’étend aux parois des vaisseaux quelquefois volumineux qui traversent la région; telles sont celles qui se font jour par l’ouverture des abcès parotidiens ou cervicaux, par le conduit auditif. Leur gravité est presque toujours extrême; elles amènent la mort avec une rapidité foudroyante.
Quelle que soit sa source, l’hémorrhagie peut être légère ou abondante, simple ou répétée, et rapidement mortelle. Souvent même, le sang est fourni par plusieurs sources.
Lésions cardiaques. — Pendant longtemps on s’est peu préoccupé de ce qui se passait du côté du cœur clans la scarlatine. Cependant, dès 1820, Krukenberg signalait la coexistence de la péricardite et de cette maladie; il était suivi dans cette voie par Hinterberger (1833), par nousmêmes en 1843, par Alison (1846), Thore (1856), Trousseau (1861). En 1846, Bouillaud fait mention de l’endocardite. Pendant les années qui suivent, c’est surtout en Angleterre qu’on s’en préoccupe. Barlow (1853) en dit quelques mots, Hillier (1862) donne les signes de l’endocardite scarlatineuse, Richardson (1862) rapporte une observation de rhumatisme avec endocardite. En 1864, Martineau étudie avec détail l’endocardite scarlatineuse. En 1865, Izard, dans sa thèse inaugurale, parle du rhumatisme scarlatineux et de sa coexistence avec l’endocardite et la péricardite. Des observations semblables sont faites en Angleterre par Fairbank, Wilks, Weber, West; en France, par Martineau dans un nouveau travail (1866), par MM. Blache (Thèse de Paris, 1869), Larcher ( Union méd., 1870), Jaccoud (1870), Peter (1873), Collinot (Thèse de Paris, 1873), Cassas (Thèse de Paris, 1876).
Péricardite. — Pendant que l’endocardite restait méconnue, la péricardite était observée par Krukenberg et ses successeurs; elle a été particulièrement étudiée parM. Thore ( De V hydropéricardite consécutive à la
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scarlatine. In Arc h. gén. de méd ., 1856). Elle apparaît du quinzième au • trentième jour, tantôt bénigne, et guérissant quelquefois avec adhérences, tantôt mortelle. Comme les inflammations séreuses de la scarlatine, elle devient facilement purulente ou hémorrhagique. Elle coïncide quelquefois avec l’endocardite et la pleurésie.
Endocardite. — Il n’est pas surprenant qu’elle ait si longtemps passé inaperçue, étant donné le peu d’intensité qu’elle a bien souvent; il faut, en effet, dans beaucoup de cas, la chercher avec soin pour en constater l’existence; elle ne s’impose par aucun symptôme saillant. Elle a été étudiée, jusqu’à présent, par un trop petit nombre d’auteurs pour qu’il soit possible d’établir son degré de fréquence. M. Larcher, chez 15 scarlatineux rigoureusement observés tous les jours, n’a trouvé qu’une seule endocardite; sur 89 cas de scarlatine, West signale 3 cas d’endocardite.
Quand elle est seule, sans manifestations articulaires, elle apparaît dans les quatre premiers jours; quand elle accompagne le rhumatisme scarlatineux, c’est pendant la desquamation, du sixième au neuvième jour.
L’endocardite mitrale est beaucoup plus fréquente que l’endocardite aortique; celle-ci est exceptionnelle. Les symptômes n’offrent rien de spécial à signaler; le plus souvent, ils sont presque nuis; la lésion ne se traduit que par ses signes physiques : irrégularité et fréquence du pouls, augmentation de la matité précordiale, voussure, énergie plus grande de l’impulsion; encore plusieurs manquent-ils souvent à l’appel, et ne trouve-t-on qu’un souffle quelquefois fort léger. Apparaissant au cours de la période fébrile, la lésion cardiaque ne modifie pas la fièvre; quand c’est pendant la desquamation, il se produit dans certains cas, mais non constamment, une hausse thermométrique.
En tant que durée, l’endocardite est très variable; elle n'est parfois que de trois à quatre jours; en moyenne, elle en compte quinze à dixsept. Il est peu commun qu’elle passe à l’état chronique. Ce qui est plus rare encore, c’est que la mort arrive par le fait de l’endocardite scarlatineuse. Les malades pourraient succomber à la pyohémie (Wilks), à la suppuration de l’endocarde (Bouray) lorsque le cœur se prend pendant la période de desquamation; rien n’est venu confirmer cette manière de voir.
Le diagnostic demande un examen de tous les jours, jusqu’à une époque assez reculée de la convalescence. Rien, en effet, n’attire l’attention du côté du cœur; il n’y a souvent ni oppression, ni lièvre, ni symptômes généraux; l’irrégularité seule du pouls sollicite parfois l’attention du médecin.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3c édit.
III
Le pronostic n’a presque jamais aucune gravité immédiate. Seulement, le malade atteint d’endocardite une première fois est sujet aux récidives.
Il n’existe pas de cause déterminante bien avérée; s’il est facile d’invoquer le froid, on peut affirmer que, dans beaucoup de cas, il est impossible de prouver son intervention. On peut en dire autant de la théorie d’Alison, qui attribue les complications cardiaques de la scarlatine à la présence dans le sang d’un excès de composés cristallisables non éliminés par les reins. Quand elle règne seule, ce qui est rare, il est permis de la faire rentrer dans la catégorie des endocardites infectieuses.
Les complications cardiaques de la scarlatine peuvent être, à la rigueur, indépendantes de toute manifestation articulaire. Mais, dans la règle, les troubles cardiaques coïncident avec des fluxions articulaires, accidents peu rares et connus sous le nom de rhumatisme scarlatineux.
Gangrènes. — Moins fréquentes que dans la rougeole, les gangrènes se rencontrent parfois aussi dans la scarlatine.
Elles atteignent différents organes et résultent soit de la violence de l’inflammation locale, soit du degré de l’intoxication. Pour les anciens auteurs, qui confondaient la dipthérie avec la gangrène, celle-ci devait avoir une grande fréquence. Actuellement on doit reconnaître que, parmi les fièvres éruptives, la scarlatine est, de toutes, la plus rebelle à cette complication.
La bouche, la langue, le pharynx, la face, l’anus, le scrotum, la verge,
la vulve, les paupières, le pavillon de l’oreille, les os, sont particulière-
ment visités par la gangrène. Langenbeck signale trois cas rares de gangrène : dans le premier, elle porta sur les extrémités des doigts, le patient mourut en vingt-quatre heures; dans le second, elle atteignit la pointe du nez; dans le troisième, elle frappa les paupières et les orteils. Chez un de nos malades, il y eut mortification d’une portion de la langue; du foyer partit une abondante hémorrhagie qu’il fallut réprimer avec le fer rouge.
Graves parle d’un cas où les deux cornées se mortifièrent, puis la gangrène, faisant de rapides progrès, envahit bientôt tous les tissus des yeux. Navier l’a rencontrée sur la trachée et l’œsophage; Lecat et Lieutaud, sur l’intestin; Graves, au pourtour de l’anus. Un scarlatineux, cité par Chameides, après avoir eu la gorge, le nez, les oreilles, envahis par la diphthérie, eut, au vingtième jour, d’abondantes garderobes sanglantes auxquelles étaient mêlés des lambeaux de muqueuse mortifiée. Nous avons observé la gangrène du poumon; Ghambon a vu des taches scarlatineuses former des eschares; Colden rapporte que,
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dans une épidémie qui sévit dans L Amérique du Nord, pendant l’année 1734, les vésicatoires et les piqûres de sangsues se gangrenèrent. M. Sanné a été témoin d’un cas qui fut remarquable par une nécrose de l’orbite. On peut en rapprocher un autre fait relaté par Kersli, dans lequel il y eut nécrose de la partie antérieure de la mâchoire inférieure, puis élimination de celle-ci avec les dents incisives. Plusieurs organes peuvent être atteints à la fois. Les eschares au sacrum s’observent dans certaines formes malignes. Enfin des poussées plus ou moins confluentes et répétées de furoncles viennent attester la tendance au sphacèle.
La gangrène est plus commune chez les enfants hospitalisés et chez les cachectiques. La misère physiologique en est une des causes principales : aussi était-elle plus fréquente cà l’époque où l’on tenait les malades à une diète rigoureuse. Elle se voit principalement dans les scarlatines compliquées d’anasarque, de phlegmons du cou, d’adénites supputes; c’est alors qu’apparaît le sphacèle du scrotum, de la verge, de la vulve, celui des vésicatoires, des piqûres de sangsues, des ventouses - scarifiées, celui de la peau du cou.
Les formes malignes ou embarrassées de plusieurs complications donnent lieu quelquefois aussi à des gangrènes dont le siège est en rapport avec celui des complications. M. Sanné a noté un sphacèle pulmonaire étendu, dans un cas de scarlatine maligne à forme hémorrhagique compliquée de broncho-pneumonie et de pleurésie purulente. La nécrose de la bouche et celle de la gorge s’observent souvent, lorsqu’il y a eu stomatite ou angine intense; celle du pourtour de l’anus a été attribuée ! à l’action qu’exercent sur le tube digestif les liquides ichoreux avalés en abondance par le malade, dans certains cas de scarlatine grave compliquée d’affections ulcéreuses du nez et de la bouche ou d’angines sévères; celle de la vulve est souvent précédée d’ulcérations des grandes et des petites lèvres; à l’oreille, elle peut être la suite de la carie du rocher.
II nous paraît que, dans ces différentes circonstances, le poison scarlatineux agit comme cause prédisposante, les inflammations locales servant de cause déterminante. L’action élective de la scarlatine sur l’épithélium des vaisseaux n’est peut-être pas étrangère non plus à la mortification des tissus.
La gangrène apparaît du premier au cinquième septénaire. Celle des amygdales ouvre généralement la marche. L’intensité du processus et l’étendue des désordres diffèrent beaucoup suivant les cas, et dépendent tant de l’intoxication que de la violence de l’inflammation locale. Tantôt le travail se limite à une légère eschare, tantôt il produit de vastes déla-
brements. Heyfelder a vu la gangrène de tout le côté gauche de la face succéder à une adénite parotidienne suppurée.
Des symptômes généraux graves accompagnent habituellement la mortiiication de ces différentes parties, surtout quand elle se fait dans les premiers temps, au milieu du complexus symptomatique qui caractérise les formes malignes. Ce sont celles des amygdales et du poumon qui donnent lieu aux phénomènes les plus inquiétants : adynamie, eachexie, diarrhée, etc.
L’état général dont la gangrène est le résultat, celui qui la suit, les désordres qu’elle occasionne dans des organes souvent importants, en font une des complications les plus redoutables de la scarlatine. Cependant elle peut avoir une terminaison favorable.
Hydropisies. — Elles sont de deux sortes : celles qui sont liées à l’albuminurie, celles qui en sont indépendantes. Les premières ont été mentionnées déjà; il reste à parler des secondes.
Anasarque sans albuminurie. — Tous les auteurs signalent cette variété d’hydropisie; Blackall, Blache et Guersant, Baron, Becquerel, en ont cité des exemples; elles représenteraient le tiers des cas. M. Sanné est arrivé au même résultat : dans 124 cas d’anasarque scarlatineuse, l’albuminurie a fait défaut 33 fois. Presque toujours l’hydropisie scarlatineuse non albuminurique se présente à l’état d’anasarque; quelquefois elle s’en tient à l’œdème facial; rarement, enfin, elle s’accompagne d’infiltrations viscérales, — œdème du poumon, — ou d’épanchements pleuraux et péritonéaux. Elle débute du troisième au quarantedeuxième jour de la scarlatine; sa durée est de quatre à quinze jours, quelquefois plus. Presque toujours elle succède au refroidissement, par suite d’une paralysie vaso-motrice d’origine réflexe; c’est ainsi que les if choses semblent se passer môme chez des individus dont la peau est • parfaitement saine (voy. Anasarque, t. II, p. 115). Elle entre brusquement . en ligne avec un appareil fébrile assez prononcé et disparaît graduellement ou subitement du fait d’un phénomène critique : diarrhée, diurèse I ou diaphorèse abondante. Le plus souvent, elle est bénigne; cependanl elle prend de la gravité quand elle fait société avec des épanchements j* dans les cavités séreuses.
Système lymphatique. — Adénite. — Les bubons, ceux du cou surtout, sont communs dans la scarlatine; la fréquence des manifestations pharyngées de toute nature justifie leur fréquence. Leur intensité, est souvent en raison de celle de leur cause. A côté de l’élément local sel ! place l’élément infectieux, très favorable aussi aux adénites et souvenu j môme plus puissant que le premier. Aussi voit-on, dans certains cas, |
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les ganglions du cou atteints beaucoup plus violemment que ne le comporte l’énergie de l’indammation gutturale : à des angines simples et modérées correspondent d’énormes adénites.
A des degrés différents, cette disposition existe dans toute scarlatine; elle s’est montrée très marquée dans plusieurs épidémies, dans celles de Greifswald en 1826, de Dublin en 1834-1842, de Liverpool en 1840. C’est du cinquième au neuvième jour que l’engorgement se déclare. Il s’observe plus volontiers chez les enfants; il est commun aux exanthèmes vigoureux et aux exanthèmes moyens. Les recherches de Vose ont montré qu’il se forme d’abord aux dépens du tissu cellulaire et des ganglions cervico-maxillaires. Les parotides et autres glandes salivaires s’enflamment rarement.
Logée d’abord dans la région sous-maxillaire, la tumeur forme bientôt une masse volumineuse susceptible d’occuper tout l’espace compris entre la mâchoire inférieure et la clavicule. Elle embrasse un grand nombre de ganglions que l’on sent à peine sous le doigt, enveloppés qu’ils sont par une gangue celluleuse épaisse, donnant à la pression une sensation d’empâtement très caractérisée. La peau garde l’empreinte du doigt, elle est tendue, lisse, et conserve sa couleur ordinaire.
Le gonflement augmente, gêne les mouvements du cou et force le malade à se tenir la tête immobile; il s’étend sur la face, sous le menton. Quand il affecte les deux côtés, le diamètre transversal de la face se trouve démesurément augmenté; le menton, la mâchoire, la face, disparaissent dans les tissus engorgés; la tête prend un aspect piriforme des plus étranges. La tuméfaction s’étend parfois jusqu’à la clavicule et même jusqu’aux muscles pectoraux.
En même temps, il peut y avoir fièvre intense, agitation, délire, insomnie, stupeur. Dans les cas graves, on observe, à l’occasion, de la tympanite abdominale, de la diarrhée, du purpura, des hémorrhagies intestinales, des convulsions.
La maladie est susceptible de guérir par résolution. La peau se détend alors, l’empâtement se dissipe; on sent sous le doigt les nodosités des ganglions qui peu à peu se dissocient et retournent à l’état normal.
Dans le cas contraire, la mort peut arriver avant la suppuration, soit au milieu de symptômes cérébraux, soit par l’asphyxie qui résulte de la compression de la trachée. Cet accident est parfois en quelque sorte foudroyant. Mondière rapporte l’histoire d’un enfant chez lequel les ganglions cervicaux prirent, en peu de temps, un accroissement tel, qu'au bout de six heures le petit malade portait sur le côté gauche du cou une tumeur de la grosseur du poing et une autre, du côté droit, un peu moins
volumineuse. Une heure après, il s’écria : « J’étouffe! » et tomba mort.
Mais dans la marche habituelle, la suppuration a lieu, la tumeur pointe, se ramollit en un endroit, puis dans d’autres et enfin sur toute son étendue.
On voit ainsi d’énormes abcès, de vastes infiltrations purulentes s’étendant au besoin jusqu’à la clavicule, jusqu’au sternum. Les malades courent alors tous les dangers inhérents aux larges abcès du cou : fusées purulentes de différents côtés, dans le tissu rétro-pharyngien en particulier, gangrène du tissu cellulaire et de la peau entourant les ganglions. On voit les muscles du cou mis à nu, et les vaisseaux, disséqués, battre au fond du foyer. De là à l’ulcération des tuniques vasculaires il n’y a pas loin, ni aux hémorrhagies foudroyantes par rupture de la carotide; plusieurs cas en ont été cités, notamment par Rippmann, Lovegrove, Baader et autres. La terminaison mortelle, qui est la règle, a pu être évitée dans un cas, grâce à une ligature de la carotide pratiquée à temps. Des altérations de la veine jugulaire interne, avec hémorrhagies consécutives, ont été mentionnées par Bloscam, Bail, Smith, Cadet de Gassicourt. La suppuration est fort abondante, fétide, entraînant des débris de tissus mortifiés. Quelquefois elle se rassemble en une seule poche, mais, plus souvent, elle en forme deux qui sont distinctes, l'un superficielle dans le tissu conjonctif sous-cutané, l’autre correspondan aux ganglions; toutes deux communiquent par un trajet étroit : c’est 1 variété d’abcès dits en bouton de chemise. Cette disposition fait que 1 foyer se vide difficilement, que le pus stagne et que le malade est expos aux accidents qui résultent de la rétention du pus. Longue est la duré de la suppuration ; c’est une cause d’épuisement pour les malades.
Quand la guérison a lieu, des difformités, dues à la rétraction de cicatrices, sont le résultat des pertes de substance subies par les tiss du cou.
Des phlegmons étendus peuvent se rencontrer en même temps s d’autres points, du corps.
Indépendamment de ces adénites aiguës, la scarlatine donne li quelquefois à des engorgements ganglionnaires chroniques. Quand h : malades ne sont pas scrofuleux, ces tumeurs subsistent pendant dei 1 mois, voire quatre, et se terminent par résolution; chez les strumeu elles suivent toutes les phases de la scrofule ganglionnaire.
Peau cl tissu cellulaire. — L’atmosphère celluleuse qui env loppe les ganglions peut s’abcéder sans que ceux-ci prennent part à suppuration; on voit se dérouler, à peu de chose près, tous les accider j ci-dessus décrits; au lieu de deux foyers superposés, il n’y en a qu’u
SCARLATINE
mais les phénomènes généraux sont identiques; la suppuration conserve son caractère diffus; la tendance à la gangrène est la même.
Parfois, d’autres phlegmons, de même nature, se rencontrent en même temps sur les membres. Trousseau parle d’un malade qui, en sus d’un vaste abcès du cou, était atteint, au dixième jour de la scarlatine, d’un phlegmon diffus de la jambe, lequel détermina des déformations assez graves pour laisser de la claudication.
Des abcès sous-cutanés disséminés se forment encore après la scarlatine, — comme après la variole, la fièvre typhoïde et la rougeole, — au cou, au cuir chevelu, aux membres; ils sont superficiels ou profonds, et occupent quelquefois les interstices musculaires. Ils s’accroissent lentement ou rapidement, sont souvent peu douloureux; la peau rougit à leur surface; si on les ouvre. à ce moment, le pus s’écoule et la cicatrisation se fait rapidement. Mais à ceux-ci d’autres succèdent; on voit des malades en avoir vingt ou trente de suite. Rares, ils n’ont pas grande importance; ils accusent seulement la tendance à la suppuration qui suit les maladies infectieuses; mais quand ils sont nombreux et se reproduisant sans cesse, les malades meurent avec les symptômes de la fièvre hectique. Un de nos malades succomba de la sorte, portant un abcès au dos de la main. La suppuration peut porter sur le tissu des muscles, et donne lieu, par exemple, au psoïtis.
Ces différents accidents appartiennent à la convalescence.
Système nerveux. — Nous avons fait mention d’accidents nerveux graves apparaissant au début de la maladie, dans les formes simples comme dans les formes ataxiques, et d’autres accidents affectant les malades atteints d’albuminurie. Il en est de beaucoup plus rares, qui éclatent alors que la convalescence paraît bien établie, et en l’absence d’anasarque et d’albuminurie. Ce sont des vomissements répétés accompagnés de délire, de grande agitation, de fièvre violente, et suivis de coma ou de convulsions qui emportent les malades, ou bien de la courbature, avec ou sans céphalalgie, précédant de l’agitation, du délire et des phénomènes ataxiques souvent terminés par la mort.
Ces désordres sont encore assez obscurs dans leur essence; les malades qui succombent ne présentent aucune des lésions présumables en pareil cas; les centres nerveux ne sont ni enflammés ni infiltrés. Une congestion souvent légère est la seule altération anatomique que l’on puisse constater; encore perd-elle beaucoup de sa valeur quand on tient compte de sa présence dans des cas où la mort a eu lieu pour des causes tout autres. Ce qu’on en peut conclure néanmoins, c’est que le virus scarlatineux n’épuise pas son action pendant la période aiguë de la
maladie, que l’économie reste sous son influence pendant un temps assez long et que, suivant les épidémies, suivant les dispositions individuelles, et sous l’influence du froid ou de causes difliciles à pénétrer, il se réveille brusquement, donnant lieu tantôt à la néphrite, tantôt à des accidents analogues à ceux qu’il avait produits au début de la maladie.
Dans d’autres circonstances, des symptômes cérébraux du môme genre peuvent être les avant-coureurs d’une complication, d’une phlegmasie ou d’une maladie intercurrente.
Les scarlatineux sont sujets quelquefois à des phénomènes nerveux, de moindre importance. M. Sanné relate un cas de rachialgie intense caractérisée par une douleur occupant la partie moyenne du rachis et dont le maximum se trouvait à l’union des vertèbres cervicales et dorsales; elle se prolongeait sur les côtés du thorax jusque vers la ligne axillaire; elle se manifesta dès le début et dura jusqu'au quatorzième jour; la guérison fut obtenue. Dans un fait produit par N. Guéneau de Mussy (1), une malade, récemment atteinte d’arthrite et de péricardite scarlatineuses, eut à souffrir de névralgies faciales intenses affectant d’abord le type double tierce, puis le type quotidien. Elles allaient avec des accès fébriles qui prirent, à plusieurs reprises, un caractère pernicieux.
Weissenberg cite un cas de méningite rachidienne qui entraîna la mort en trois heures.
Les paralysies se voient après la scarlatine, même indemne de diphthérie, comme après certaines maladies infectieuses, mais moins fréquemment. Shepard (2) parle d’un enfant atteint de paraplégie et d’aphasie transitoires, à la suite de la scarlatine. Eulenburg(3) cite d’autres faits du même ordre observés par Kennedy, Révillout et par lui-même. En 1773, Delius note un cas de paralysie des deux bras. Loeb (4) publie l’observation d’un malade frappé, après une scarlatine, de cécité passagère ; et d’une paralysie persistante du bras gauche; ce malade était, il est vrai, albuminurique et fut atteint d’éclampsie urémique. Les accidents ( névropathiques peuvent donc incomber aussi bien à l’urémie qu’à l’action directe de la scarlatine. B. Addv (o) parle d’une hémiplégie partielle» avec amnésie, survenue après la scarlatine.
Chorée. — Des rapports intimes qui existent entre le rhumatisme et lai
0) In Gaz. des hop., 1871, n° 77.
(2) In Med. Times and Gaz., 1868.
(3) In Lehrb. der funct. Nervenkrankh, 1871.
(4) In Jakrb.für Kinder heilkunde, 1874.
(o) In The Lancet, 1873.
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chorée, rapports bien connus depuis les travaux de M. Sée et de M. Roger, et de ceux qui relient le rhumatisme à la scarlatine, il était permis d’induire une certaine affinité de la scarlatine et de la chorée. L’observation a confirmé ces données. On voit, en effet, certains enfants contracter la chorée six semaines, deux ou trois mois après avoir eu la scarlatine. Le rhumatisme semble avoir servi de trait d’union aux deux maladies. La névrose peut être généralisée ou localisée; il est des cas d’hémichorée. On y retrouve les bruits de souffle, les frottements péricardiques, indices des lésions que le rhumatisme a laissées sur les séreuses cardiaques.
Appareil «le la vision. — Le catarrhe oculaire qui accompagne assez souvent la scarlatine dans sa période éruptive, est habituellement fugace; il peut être de durée et d’intensité plus grandes et constituer une véritable ophlhalmie. On observe aussi des kératites ulcéreuses, des iritis, ce qui ne doit pas étonner, attendu la connexité de la scarlatine avec le rhumatisme; parfois même, d’après Mackensie, le cristallin pourrait être atteint.
Il y faut joindre les gangrènes des paupières indiquées par plusieurs auteurs et même celle du globe de l’œil dont Graves et autres observateurs donnent des exemples, ainsi que certains cas de cécité passagère dont nous avons parlé en même temps que des paralysies. Le malade de Guéneau de Mussy dont il a été question plus haut perdit à jamais la vue du côté droit par le fait d’un décollement de la rétine avec apoplexie sous-rétinienne. Chez une malade deMalone (1), une paralysie de l’accommodation survint vingt et une semaines après la scarlatine, sans que l’examen ophthalmoscopique pût faire découvrir aucune lésion. Les pupilles n’étaient pas dilatées. La guérison fut obtenue au bout de cinq mois.
Appareil «le l'ouïe. — L’éruption pharyngienne de la scarlatine s’étend fréquemment à la trompe d’Euslache et à l’oreille moyenne; ce fait peut passer inaperçu; mais il se trahit souvent par de la surdité, des bourdonnements d’oreille et des vertiges, phénomènes ordinairement transitoires. Parfois l énanthème dégénère en une véritable inflammation, en une otite moyenne. Les complications oliques ont été signalées par Morton, l’un des premiers; depuis, tous les auteurs ont été à même de les rencontrer plus ou moins, selon les épidémies, d’où le partage des opinions relativement à la fréquence de ces accidents. (Pour les détails, voy. Otite, t. II, p. 737.)
(I) Unusual Sequcls of Scarlal. Fever. In Medic. Press and Circul., 1870.
Organes génitaux. — Nous avons parlé déjà des gangrènes qui affectent quelquefois la vulve ou la verge. Des leucorrhées peuvent échoir aux scrofuleux. Dans certains cas, ce sont de véritables vaginites. Les docteurs Barnes, Tweedie et Miller, les considèrent comme très rares; néanmoins sir John Rose Cormack (1) les a notées très fréquemment et Tanner (2) vit se produire, chez une fille de douze ans, une inflammation vaginale intense, qui persista longtemps après que la convalescence se fut franchement affirmée.
Maladies générales. — Dipiithérie. — De toutes les maladies, la scarlatine est celle qui ce complique le plus souvent de diphthérie ; l’attraction réciproque de ces deux empoisonnements a frappé les observateurs. Tous ont signalé la fréquence des angines malignes dans la scarlatine.
Fothergill a donné la première description d’une épidémie de scarlatine angineuse (1742-1746) ; Huxham ensuite fit paraître l’histoire de l’épidémie de Plymouth (1751-1753); il donna à cette angine le nom de mal de gorge avec ulcère malin, et exposa en détail tous les caractères qui l’assimilent à l’angine diphthérique. Depuis, les faits se sont multipliés; presque toutes les relations d’épidémies nous montrent la fréquence de cette complication ; il suffira de citer Navier, Lorry, Dupuy de la Porcherie, en France; Withering, Brodly, Graves, Foot, Johnstone, Clarke, Sims, etc., en Angleterre; Storch, Plenciz, Jacobi, en Allemagne; Bergius, Rudberg, Wahlbom, Engestroom, Meza et Bang en Suède; Thomann, Bicker, Keetell, en Danemark, etc. Parmi les modernes, il faut nommer Pistollet, Bretonneau, Trousseau, Kennedy, Guérélin qui a donné une des relations les plus complètes et les plus intéressantes, Boudet, André, Peter, etc., etc.
L’angine maligne qui constitue la forme angineuse de la scarlatine, n’est autre que l’angine diphthérique; elle revêt presque toujours le caractère profondément infectieux de la diphthérie secondaire. (Vov. Diphthérie.) G’est du septième au neuvième jour, souvent plus tard, que se manifeste l’angine diphthérique; elle s’attaque de préférence aux cas où la pyrexie a été d’intensité moyenne, et dans lesquels l'angine scarlatineuse proprement dite a été modérée; elle est plus rare quand celte dernière s’est montrée violente. Elle n’est pas due, comme on l’a cru longtemps, à l’exagération de l’angine scarlatineuse : c’est une maladie nouvelle entée sur la première, c’est un empoisonnement nouveau qui atteint le malade ; les fausses membranes diphthériques, leur extension
(1) In Clinical Studies. London, 1876.
(2) In Pratice of Medicine, London, 18G9.
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aux fosses nasales, aux différentes muqueuses et à la peau, l’écoulement fétide, sanieux et abondant qui se fait par les narines, l’odeur repoussante de l’haleine, le gonflement énorme des ganglions du cou, la dépression absolue des forces, la pâleur, la petitesse du pouls, et autres symptômes relevant de l’infection diphthérique caractérisent amplement celle-ci.
Comme toute diphthérie secondaire, celle qui est consécutive à la scarlatine appartient presque toujours aux formes infectieuses ou malignes; elle affecte aussi des localisations spéciales, en rapport avec les déterminations locales les plus importantes de la maladie primitive. Si la diphthérie de la rougeole s’empare préférablement des voies respiratoires, celle de la scarlatine s’adresse principalement à la gorge; elle respecte le plus souvent les conduits aérifères, à l’exception des fosses nasales que l'exanthème scarlatineux épargne rarement, lui-même.
Une particularité à noter, c’est que l'albuminurie manque fort souvent dans la diphthérie scarlatineuse. Ce fait est assez singulier, étant données la fréquence de l’albuminurie dans la diphthérie et la facilité avec laquelle, suivant plusieurs auteurs, elle atteindrait la scarlatine. Il est assurément difficile à expliquer, mais il prouverait une fois de plus que la scarlatine n’est pas spontanément albuminurique et qu’elle ne le devient que sous l'influence du froid.
La diphthérie scarlatineuse est très grave : sur 43 cas, M. Sanné a compté 22 décès, 17 guérisons, 4 cas douteux; c’est-à-dire, 1 guérison sur 5 cas. Sa gravité serait moins grande que celle de la diphthérie rubéolique qui a donné au même auteur 1 guérison sur 7 cas.
Les chiffres suivants mettent en relief l’affinité mentionnée par M. Sanné de la diphthérie pour la scarlatine. Dans 605 cas de scarlatine, la diphthérie s’est montrée 95 fois, c’est-à-dire 1 fois sur 6; dans 1453 cas de rougeole, la diphthérie a été notée 137 fois, c’est-à-dire, une fois sur 10. Cette tendance de la diphthérie et de la scarlatine à se rencontrer n’étonne pas quand on se rend compte des points de contact de ces deux maladies : angine, adénites, albuminurie, exanthème, propension à la malignité ; elles ont, dans beaucoup de leurs parties, une telle ressemblance que plusieurs auteurs ont été tentés de leur donner une origine commune
Rhumatisme. — A la période aiguë comme au décours de la scarlatine, il n'est pas rare que certaines articulations deviennent tuméfiées et douloureuses. Relevé d’abord par Sennert et üœring, ce fait a été observé par un grand nombre de praticiens : Murray, Borsieri, Rush, Roesch, Rcid, Wood, Duchâleau, Kennedy, Kreyssig, Graves, Pidoux, Yalleix, cl par
nous. Trousseau, dans ses leçons cliniques, a beaucoup insisté sur cetle complication. SiChomel l’a regardée comme rare, Trousseau la considère comme très commune; on la trouve, suivant lui, dans un tiers des cas, et si elle n’est pas notée plus souvent, cela tient à ce qu’elle passe fréquemment inaperçue. La douleur très modérée qu’elle occasionne dans beaucoup de cas 11e se révèle souvent qu’après un examen attentif et si l’on a soin d’exercer une certaine pression sur les articulations. Au fond, l’intervention du rhumatisme dans la scarlatine est beaucoup plus commune chez l’adulte que chez l’enfant; ce qui est en rapport avec la fréquence beaucoup moindre du rhumatisme chez ce dernier.
Rarement le rhumatisme scarlatineux se généralise; il se borne à trois ou quatre articulations, principalement à celles du poignet et de la main. Il ne faut pas cependant accepter sans restriction cette règle posée par Trousseau; plusieurs l’ont vu se généraliser. Nous l’avons trouvé aux genoux, aux articulations tibio-tarsiennes, aux coudes, aux épaules, et ne se distinguer en rien du rhumatisme primitif généralisé. En mainte occasion, il prend naissance au milieu d’un redoublement de la fièvre; de plus, il est quelquefois sujet aux rechutes. Sa durée est courte; elle peut se limiter à quelques heures, mais elle s’étend aussi à un ou deux septénaires. Souvent, à la vérité, il est léger, ne consistant qu’en une simple douleur ; mais assez communément aussi, il s’accompagne de gontlement des articulations et de rougeur de la peau.
Exceptionnellement, il prend la forme suppurative. Après un début insidieux, donnant l’impression d’un rhumatisme très simple, la douleur augmente, la fièvre s’accroît, puis surviennent du délire et des accidents ataxo-adynamiques qui emportent le malade. L’autopsie démontre la présence du pus dans les articulations et dans les gaines tendineuses. Duchâteau et Kennedy ont rapporté des faits de cette nature. J. Frank parle d’un cas où l’affection articulaire donna lieu à une luxation spontanée du fémur.
Si, dans ces formes suppurées, elle semble ressortir davantage à l'infection purulente, l’arthropathie scarlatineuse se rapproche, d’habitude, du rhumatisme articulaire par ses manifestations sur les séreuses cardiaques; elle est passible des mômes suites, de la chorée notamment.
Quelquefois, le rhumatisme scarlatin affecte les vertèbres du cou, principalement l’articulation atloïdo-axoïdienne; Graves en cite quatre exemples remarquables. Une douleur vive se fait sentir au niveau de la nuque avec irradiations vers le cou et la tête; les mouvements du cou sont impossibles ou très difficiles; souvent, la tête ne peut être soulevée sans que le malade la soutienne de ses mains; hors du lit,
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le patient lui cherche instinctivement un point d’appui. La face est plus ou moins déviée. En arrière, la colonne cervicale forme une courbe assez prononcée; à ce niveau, les parties molles sont tuméfiées, la pression y provoque une douleur intolérable, de même que le moindre essai de rotation de la tête. La déglutition est très gênée, et avec persistance. Cette arthrite comporte des degrés très différents : souvent passagère et légère, elle peut être très intense et assez opiniâtre. Les cas cités par Graves se sont terminés par la guérison , mais un des malades conserva de l’incurvation de la colonne cervicale.
Des douleurs musculaires sont, à l’occasion, les seules manifestations du rhumatisme; elles portent principalement sur les slerno-mastoïdiens, sur les muscles de la nuque, d’où torticolis et difficulté à relever la tête. Elles attaquent aussi les muscles des lombes, des cuisses, des mollets.
Des névralgies enfin, spécialement celle de la face, sont parfois les seules localisations du rhumatisme, ou accompagnent les autres.
Quel rôle jouent les poussées articulaires dans la scarlatine? Sont-elles simplement des déterminations locales de la pyrexie? dépendent-elles au contraire d’un rhumatisme qui viendrait compliquer celle-ci? et par suite, les troubles cardiaques appartiennent-ils en propre à la scarlatine ou sont-ils de simples conséquences du rhumatisme? La scarlatine et le rhumatisme seraient-ils enfin des maladies analogues se traduisant par des accidents communs?
Ces questions si complexes ont beaucoup préoccupé les auteurs qui ont écrit sur ce sujet. Bouillaud admet que toutes les affections fébriles peuvent donner lieu à l’endocardite. D’autres, voyant les lésions articulaires si fréquentes, et trouvant beaucoup de points de contact entre le rhumatisme et la scarlatine, ainsi qu’il appert des nombreuses manifestations communes aux deux maladies : lésions cardiaques, (luxions sur les articulations et les séreuses, érythème noueux, angines, chorée; d’autres, disons-nous, concluent à une parfaite identité de forme et d’allures; de là à l’identité des deux maladies il n’y a pas loin. Cette doctrine a été défendue par M. Blondeau (1).
On a dit encore que la scarlatine et le rhumatisme avaient tous deux une puissante affinité l’un pour l’autre, et que le second apportait à la première son contingent habituel de complications. A ceux qui objectaient que les lésions cardiaques de la scarlatine s’observent assez souvent sans arthrite, on répondait que cette dernière n’est pas nécessaire pour caractériser le rhumatisme, et que l’existence de l’endocardite comme
(1) In Arch. r/en. de mcd., 1870.
accident unique ou primitif, dans des cas de rhumatisme avéré, est un fait bien acquis. Au dire de M. Peter, ce genre d’accidents se produirait chez les sujets prédisposés, chez les arthritiques.
Dans un autre camp, on remarque que l’endocardite se produit facilement dans les maladies infectieuses, dans la variole, dans la rougeole, dans l’érysipèle, états morbides dépourvus de toute communauté avec le rhumatisme, et on ajoute que les douleurs articulaires de la scarlatine diffèrent de celles du rhumatisme. Dans la scarlatine, en effet, elles restent bornées à trois ou quatre articulations, au poignet de préférence; elles sont plus fixes que dans le rhumatisme ordinaire et, quand elles ont quitté une articulation, elles n’y reviennent plus; elles sont aussi moins aiguës, et s’accompagnent d’une moindre tuméfaction. De plus, elles empruntent, dans quelques cas rares, un caractère très grave, à la suppuration des articulations et des gaines synoviales, tendance que partagent les autres séreuses, plèvre, péricarde. Il résulterait de ces considérations que lésions cardiaques et articulaires sont de simples manifestations de la scarlatine. Aussi bien, M. Jaccoud les attribue à un énanthème qui envahirait le système séreux général, comme il se fait d’ordinaire pour les muqueuses et pour la peau.
Que faut-il conclure de cet exposé doctrinal? Pour commencer par l’hypothèse de l’identité, nous ne la jugeons pas soutenable, une fièvre éruptive épidémique, contagieuse, ne pouvant passer à aucun titre pour une forme du rhumatisme, dystrophie constitutionnelle. Si celle de l’énanthème séreux était irréprochable, les manifestations articulaires et cardiaques seraient, àcoupsûr, plus fréquentes; toujours est-il que pour expliquer la pente de la scarlatine au rhumatisme, force nous est d’admettre que la pyrexie met les séreuses en état de prédisposition spéeiale. D’autre part, il est très acceptable que les accidents cardiaques ou articulaires frappent plus volontiers les scarlatineux enclins au rhumatisme. On remarquera d’ailleurs que la scarlatine, par les modifications qu’elle imprime au système cutané, met momentanément l’organisme dans des conditions analogues à celles qui appartiennent au rhumatisme.
N’est-il pas évident, en dehors de toute théorie d’infection, que la peau des rhumatisants fonctionne d’une manière anormale. S’il est une banalité pathologique, c’est la tendance à la transpiration qui caractérise les rhumatisants, aussi bien que la susceptibilité particulière de leur peau à 1 impression du froid. Là où un sujet sain reste indemne, un rhumatisant voit, sous l’influence de la môme cause, se produire des accidents articulaires, cardiaques, pleuraux, pulmonaires, néphrétiques ou autres. La scarlatine, par faction évidente qu’elle exerce sur la peau, peut mettre
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celle-ci, si elle ne s’y trouve pas antérieurement, clans des conditions qui la disposent à se comporter à l’exemple de celle des rhumatisants. Une cause légère qui, dans d’autres occasions, resterait sans effet, suffira pour faire surgir les accidents arthritiques.
En somme, ces théories se complètent l’une l’autre, et répondent, par là, aux circonstances très différentes qui président à l’invasion des accidents articulaires et cardiaques dans la scarlatine.
Rougeole. — Les modifications que s’impriment réciproquement la scarlatine et la rougeole, quand elles coexistent ou quand elles se suivent à bref délai, ont été exposées déjà. (Yoy. Rougeole.) Au même endroit, a été discutée l’existence delà prétendue espèce morbide, connue sous le nom de rubéole et que les Allemands appellent Rôtheln. Quelques détails nous restent à donner.
Quand la scarlatine précède la rougeole, les deux maladies doivent, pour s’influencer, se suivre d’assez près. Les observations connues se rapportent toutes à des intervalles de trois à dix-sept jours, c’est-à-dire inférieurs au temps que demande la desquamation. Alors les deux maladies offrent peu de changements importants; les prodromes de chacune d’elles sont assez réguliers ; dans quelques cas, cependant, ils ont manqué. Quelquefois, l’éruption scarlatineuse est abrégée par l’apparition de la rougeole. Nous avons vu, en ce cas, la scarlatine disparaître au moment où surgissait la rougeole, puis reprendre quand celle-ci s’effacait.
Le pronostic est plus grave que celui des deux fièvres éruptives prises séparément. Sur 22 cas de rougeole et de scarlatine associées, il y eut 12 guérisons et deux terminaisons inconnues. La mort fut causée, le plus souvent, par les complications propres à la rougeole : broncho-pneumonie, pneumonie, diarrhée, croup.
Variole. — Lorsque des épidémies de scarlatine et de variole vont de compagnie, il advient que les deux maladies affectent de concert le même individu. Avec Desessartz, Marson, Fleischmann, Kneclit, Grôgory, Struve et autres, nous en avons recueilli des exemples.
Les deux fièvres se combinent de différentes façons. La scarlatine peut apparaître la première à une assez grande distance de la variole et réciproquement ; les deux éruptions peuvent surgir ensemble ou, plus souvent, l’une avant que l’autre n’ait terminé son évolution. Lorsque la scarlatine précède la variole, d’un certain nombre de jours, c’est-àdire quand elle survient pendant la desquamation, du neuvième au vingt-troisième jour environ, les deux maladies peuvent rester indifférentes l’une à l’autre et suivre leur cours régulier; cependant, dans bon
nombre (le cas, la terminaison a été fatale, surtout chez les jeunes enfants; dans plusieurs de ces cas, la variole n’était pas confluente, mais les complications scarlatineuses et varioliques furent nombreuses et graves. Dans certaines circonstances, l’éruption scarlatineuse fut normale, mais l’exanthème varioleux eut des irrégularités. Son évolution fut lente, les papules se transformèrent péniblement en pustules, cellesci se développèrent peu, se remplirent mal, n’eurent pas d’aréole, leur dessiccation fut lente.
Quand la variole succède rapidement à la scarlatine ou quand les deux éruptions se font sumultanément, avec antériorité de la scarlatine, on est exposé à prendre pour une scarlatine ce qui n’est que le rash variolique et réciproquement. Il est pourtant d’une grande importance d’établir une distinction entre ces deux exanthèmes.
Le rash localisé se reconnaît facilement; celui qui se généralise peut seul offrir quelques diflicultés. Il faut alors mettre à profit les signes différentiels suivants. Les prodromes, dans le rash, durent au moins deux jours, ce qui est fort rare en cas de scarlatine. Ils sont accompagnés, dans celle-ci, d’une élévation de la température, brusque et tout à fait spéciale, et présentent, dans celui-là, tous les caractères des signes précurseurs de la variole, la lombalgie en particulier. L’exanthème du rash commence souvent par la face, par les extrémités, début généralement différent de celui de la scarlatine; il dure moins longtemps et se termine presque toujours sans desquamation. Quand existe cette dernière, elle consiste simplement en une exfoliation très limitée et fugace.
Les surfaces occupées par les rash localisés sont presque absolument , épargnées par l’éruption variolique.
Les deux exanthèmes peuvent se superposer, comme le prouvent les faits cités par Stannius (1) et par nous. Dans les nôtres, la scarlatine et la varioloïde se montrèrent simultanément; l’angine débuta le jour môme de l’éruption; la mort eut lieu le seizième jour, du fait de la diphthérie. Chez le malade de Stannius, la variole était survenue au quatrième jour de la scarlatine, pendant que celle-ci était encore dans son plein; les vésicules occupaient les mains; trois jours après, elles s’étaient affaissées et presque desséchées, mais il s’était formé, sur la face et sur différents points du corps, des papules analogues à celles qui annoncent les pustules de la variole; le lendemain, les caractères de la varioloïde étaient complets. Pendant ce temps, l’éruption scarlatineuse s'était
SI
(1) Caspevs Wochenschrift fur die gesammte Heilkunde, 1834.
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effacée et le malade était en pleine desquamation. Les pustules se desséchèrent sept jours après leur disparition. Peu après, le malade, s’étant exposé à l’air, fut atteint d’anasarque; il se rétablit complètement. Dans ces cas, il s’agissait de varioloïdes.
D'autres auteurs ont cité des varioles plus graves dont quelques-unes ont pris la forme hémorrhagique.
La dernière combinaison des deux fièvres éruptives consiste dans l’irruption de la scarlatine après la variole. La scarlatine passe alors au rang de scarlatine secondaire; les modifications que peut apporter une variole antérieure seront exposées en traitant de la scarlatine secondaire.
En résumé, l'influence réciproque de la scarlatine et de la variole n’est réglée par aucune loi; elle varie au gré de la distance qui sépare les deux périodes éruptives, et de plusieurs autres causes. Souvent les maladies évoluent naturellement; ailleurs, surtout quand les exanthèmes se suivent de très près, elles peuvent être atténuées toutes deux. Si, alors, la scarlatine apparaît quand commence la suppuration variolique, celle-ci se trouve abrégée et atténuée. Mais, s’agit-il de varioles graves se compliquant de scarlatine, elles deviennent toujours mortelles, par l’accélération de la suppuration ou par la dessiccation prématurée des pustules. On voit encore l’intervention de la scarlatine déterminer un ralentissement ou même un arrêt complet de la suppuration variolique; la dessiccation consécutive est plus rapide qu’à l’état normal. La coexistence des deux éruptions est plus grave que leur succession. Le pronostic est d’autant plus sévère que l’enfant est plus jeune.
Varicelle. — Cette lièvre, succédant à la scarlatine, évolue sans moditications marquées. La simultanéité des deux maladies parait avoir aussi des effets peu accusés; elles marchent sans s’influencer visiblement. La varicelle s’annonce en pleine scarlatine par un redoublement de la fièvre et de l’angine. Lorsque la scarlatine est antérieure à la varicelle, il faut rechercher avec soin si la première éruption est une scarlatine véritable.
riEVRE typhoïde. — La coïncidence rigoureuse de la fièvre typhoïde et de la scarlatine est chose rare; il n’en existe pas, à notre connaissance, d exemple bien concluant; ceux qu’on a voulu donner pour tels ne sont que des scarlatines à forme ataxo-adynamique.
Quant à leur succession à bref délai, elle existe; celie de la fièvre typhoïde à la scarlatine est la seule qui doive nous occuper pour le moment. Nous en avons vu deux exemples; Guersant et Btaclic disent que, chez plusieurs de leurs malades, la scarlatine précéda et, plus sou-
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vent, accompagna ou suivit la fièvre typhoïde. Cela ne nous empêche pas de considérer comme exceptionnelle la succession de la fièvre typhoïde à la scarlatine. La fièvre typhoïde recherche, en effet, les gens bien portants; elle s’adresse peu aux sujets déjà malades. Si l’on voit quelquefois, dans les hôpitaux, en cas d’épidémie, des scarlatineux pris de fièvre typhoïde, non loin de la période éruptive, le fait est rare; la lente évolution de la lièvre typhoïde empêche cette dernière maladie de se démasquer autrement que dans une période avancée de la convalescence scarlatineuse. Murchison (1) développe ces remarques, et dit n’avoir vu qu’une seule fois pendant une période de dix ans, un sujet, entré à l’hôpital des fiévreux de Londres pour une scarlatine, contracter la fièvre typhoïde dans les salles. Il dénonce fort justement, comme cause d’erreur, en pareil cas, une teinte écarlate de la peau, qui précède parfois de deux ou trois jours, l’éruption des taches rosées lenticulaires de la fièvre typhoïde et qui peut en imposer pour une scarlatine.
Il serait difficile, cependant, de ne pas considérer comme un fait de scarlatine précédant la fièvre typhoïde, celui de W. Jenner (2), fait que Murchison présente comme un exemple de fièvre typhoïde avec rash, celui de Baudelocque (3), ainsi que trois autres, mentionnés parM.Sanné. Dans l’un de ces derniers, la fièvre typhoïde se déclara avec tous ses ■ caractères, dix-sept jours après le début d’une scarlatine régulière. La fièvre typhoïde fut de forme adynamique et hémorrhagique ; cependant la guérison eut lieu. Dans le second cas, elle survint le sixième jour d’une scarlatine simple consécutive elle-même à une anasarque et à un épanchement pleural droit, de cause inconnue. Chez le troisième sujet, l’intervalle des deux maladies fut de six semaines.
Nous retrouverons parmi les scarlatines secondaires, celle qui suit la 1 2 3 fièvre typhoïde.
On a signalé aussi, comme complications de la scarlatine, l'érysipèle , l'urticaire , l'eczéma, le strophulus, le lichen , l'érythème noueux, etc. Ce ne sont que coïncidences.
M. Sanné a été témoin d’une coqueluche survenant le neuvième jour d’une scarlatine simple; une broncho-pneumonie ne tarda pas à paraître, U puis une gangrène de la bouche; le tout finit par la mort. Terminons! cette longue énumération par deux cas d 'impétigo de la face arrivant le i
(1) In On the Simultaneous Existence in the Human System of two or more Di.seflses.|l witdi are supposed to originete froin Spécifie Morbid Poisons. — In Britisli jnedico-\ chirurgical Reuiew, 1859.
(2) In Medical Times, 1859.
(3) In Gazette des Hôpitaux, 1831.
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quatrième et le cinquième jour, et suivis de guérison; par un cas d'érythème de la face et du dos se manifestant le trente-huitième jour d’une scarlatine, et suivi, deux jours après, d’une rougeole.
Tuberculose. — Si l’on trouve quelquefois, chez les scarlatineux, des symptôfnes de tuberculose, rien n’autorise à induire qu’il y ait entre ces deux états morbides, un rapport de causalité. Les tubercules existaient antérieurement; peut-être leur évolution a-t-elle été hâtée par la fièvre éruptive. Quant à savoir si la scarlatine engendre la tuberculose, il semble que l’on puisse répondre par la négative. Autant est remarquable Tinfluence que la rougeole exerce dans ce sens, autant est incertaine celle de la scarlatine. Les faits qui tendraient à doter cette dernière d’une action de ce genre sont exceptionnels. Après avoir éliminé les cas dans lesquels la scarlatine a été précédée de rougeole, cas dans lesquels on est en droit d'accuser directement cette dernière, nous citerons les deux faits suivants; encore sont-ils peu probants. Dans le premier, la tuberculose resta longtemps à l’état lent; l’enfant mourut subitement d’une hémoptysie foudroyante, trois mois après la scarlatine, étant atteint d’anasarque et d’albuminurie légère. L’autopsie fit reconnaître des masses caséeuses dans les poumons, dans les ganglions bronchiques et des granulations nombreuses à la surface du péritoine. Dans le second, les symptômes de la tuberculose s’établirent au bout de six semaines après que l’on eut déjà constaté l’existence d’une pleurésie double et d’une péricardite. Des exemples aussi peu nombreux, aussi peu concluants sont manifestement impuissants à spécifier l’infiuence de la scarlatine sur la genèse de la tuberculose.
Les complications dont l’exposé vient d’être fait s’offrent à l’observation isolément ou par groupes. Tantôt, la maladie est entravée dans son évolution régulière par un épiphénomène unique, lequel est, dans le plus grand nombre de cas, l’angine, l’otite ou l’albuminurie; tantôt il faut compter avec deux, trois, quatre complications et plus. En faisant abstraction de celles qui procèdent directement d’un état morbide principal, comme l’éclampsie de l’albuminurie, comme l’endocardite du rhumatisme, on ne voit aucun ordre apparent présider à leur association.
Cependant, la tendance déjà signalée de la scarlatine à inquiéter les séreuses ne doit pas être perdue de vue; plusieurs de ces membranes sont souvent atteintes à la fois : péricarde, plèvre, péritoine, méninges.
Mais à côté de ces lésions, qui s’enchaînent régulièrement, on en voit se placer une foule d’autres qui n’ont entre elles d’autre lien commun que la scarlatine et qui relèvent de la prédominance de l’exanthème sur
une muqueuse, d’une poussée congestive plus vive sur un organe, de l’intensité de l’empoisonnement, de l’invasion d’une maladie générale, du génie de l’épidémie ou de toute autre condition. Ainsi les manifestations sur les séreuses se mêlent avec celles qui se portent sur les muqueuses, et avec celles qui atteignent les viscères. L’angine et l’otite s’allient avec des inflammations séreuses, avec des abcès installés dans différents organes; tantôt, ce sont des phénomènes intestinaux, bronchiques, pulmonaires, qui s’unissent à une ou plusieurs des lésions précédentes; tantôt, c’est l’anasarque ou la diphthérie qui règne avec ses conséquences au milieu d’autres troubles organiques. Ces combinaisons varient à l’infini.
Scarlatine secondaire. — La scarlatine atteint souvent des individus souffrant déjà d’autres maladies, surtout dans les hôpitaux. La maladie primitive, même chronique, exerce, dans ces circonstances, une influence incontestable sur la maladie secondaire, dans sa marche comme dans son pronostic. La scarlatine se vient-elle enter sur une maladie aiguë, de deux choses l’une, ou ses prodromes se perdent dans l’état morbide antérieur, et l’éruption est la première manifestation de la scarlatine, ou ces mêmes prodromes apparaissent nettement et se montrent exagérés ou atténués. Autre part, l’anomalie porte sur l’éruption, qui a pu, de ce fait, être atténuée ou éteinte; la desquamation ou l’anasarque attestent seules le passage de la pyrexie.
Il nous a paru que la scarlatine aggravait la maladie primitive, quand celle-ci était au nombre des affections qui compliquent ordinairement la fièvre éruptive. D’autres fois, au contraire, la scarlatine peut enrayer la maladie primitive.
On vient de voir quels sont sur la scarlatine les effets des maladies qui se placent en travers de sa route; nous allons rechercher ce qu’il advient d’elle, quand elle se fait jour au milieu de certains étals morbides.
Rougeole. — Dans un intervalle de quatre à trente cinq jours, la scarlatine peut suivre la rougeole. M. Sariné en a colligé onze exemples, M. Bez treize. La rougeole n’a rien présenté de particulier; elle avait été simple ou compliquée, bénigne ou grave. La scarlatine fut régulière ou irrégulière; dans un cas, ses deux premières périodes passant inaperçues, elle ne fut reconnue qu’à la desquamation, le quarante-deuxième jour de la rougeole; dans d’autres cas, l’éruption fut vue, mais les prodromes manquèrent. Dans 3 cas sur 11, la diarrhée et la toux de la rougeole, qui avaient cessé, reprirent avec intensité, à l’apparition de la scarlatine.
La terminaison fut mortelle deux fois chez les malades de M. Sauné
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par suite d’anasarque ou de diarrhée persistante. Chez ceux de M. Bez, un seul mourut, consécutivement à une carie du rocher.
Variole. —Dans l’épidémie de Hambourg décrite par Knecht (l)en 1872 9 malades furent atteints de scarlatine, du septième au onzième jour de la variole. Th. Simon a vu la scarlatine arriver, du sixième au septième jour de la variole, jamais avant : c’est-à-dire au moment où la dessiccation des pustules était commencée; la variole était toujours remarquable par sa bénignité. Dans les faits produits par M. Bez, qui sont au nombre de trente-cinq, la scarlatine apparut du deuxième au quatrième jour de la variole; néanmoins, dans presque liais ces cas, la dessiccation des pustules avait commencé, à la face du moins.
Les prodromes et l’éruption de la scarlatine ne présentent, en général, aucune anomalie. La desquamation est, au contraire, longue et considérable, durant de sept à quarante-cinq jours et formant de larges lambeaux, tantôt dans les parties épargnées par la variole, tantôt au pourtour des pustules.
Les complications n’offrent rien de spécial; elles rentrent dans le cadre de la variole moins que dans celui de la scarlatine; c’est par leur intensité que se produit la mort. Des 32 faits de M. Bez, 8 se terminèrent par la mort, presque toujours en vertu de complications familières à la scarlatine : hémorrhagies, convulsions, diphthérie, anasarque, adénites.
La scarlatine secondaire à la variole devient donc facilement grave, surtout chez les enfants. La confluence de la variole et la non-vaccination assombrissent aussi le pronostic.
Varicelle. — Il existe quelques observations de scarlatine consécutive à la varicelle; il ne semble pas que ces maladies aient une influence réciproque bien manifeste.
Fièvre typhoïde. — Plusieurs observations de scarlatine venue au cours de la fièvre typhoïde ont été publiées par Constant, Amédée Latour, Cabot, Eichorsl, Marotte, Murchison; M. Sanné en a recueilli trois. Dans ces circonstances, les maladies ont suivi leur cours sans se modifier beaucoup. La scarlatine s’est montrée du sixième au vingt-troisième jour, alors que les symptômes typhoïdes étaient dans leur plein. L’incubation eut sensiblement la môme durée que dans la scarlatine primitive. Les prodromes se caractérisèrent par une recrudescence de la fièvre et du mal de gorge. L’éruption fut régulière dans tous les cas, hormis un; elle parut après les taches rosées lenticulaires, mais pendant que celles-ci
(1) ln Avchiv. für Dermatologie und Syphilis.
existaient encore. Les deux exanthèmes coexistèrent plusieurs jours et disparurent successivement ou simultanément. La desquamation fut normale; celle de l’épithélium lingual vint brusquement enlever l’enduit saburral de la fièvre typhoïde.
Les symptômes généraux de la dothiénentérie, encore dans leur plein au moment de l’invasion scarlatineuse, après le redoublement fébrile déjà signalé continuèrent leur cours. Dans un cas signalé par Eichorst (1), la fièvre typhoïde céda momentanément le pas à la scarlatine, pour reprendre le dessus après la disparition de celle-ci; les taches rosées lenticulaires disparurent subitement.
Les complications furent celles de la scarlatine : albuminurie, anasarque, diphthérie, adénites, accidents cérébraux.
La mort survint dans deux cas : dans le premier, au milieu d’accidents ataxo-adynamiques, le vingt-cinquième jour de la fièvre typhoïde, cinquième jour de la scarlatine; dans le second, du fait de la diphthérie.
La scarlatine, se manifestant en de telles circonstances, doit être distinguée de certaines éruptions décrites sous le nom d’érythème desquamatif scarlatiniforme , et dont les caractères différentiels seront indiqués plus loin. Elle doit être séparée aussi de quelques érythèmes qui se manifestent vers le huitième ou le dixième jour de la dothiénentérie, avant l’apparition des taches rosées lenticulaires. Ces érythèmes sont fort rares et ne doivent être tenus pour authentiques qu’en l’absence des prodromes scarlatineux et de la desquamation épidermique et épithéliale.
L’existence de sueurs profuses, si rares dans la scarlatine, pourra, conjointement avec les signes précédents, faire admettre la présence d’une éruption sudorale.
Coqueluche. — M. Sanné a rassemblé onze cas de scarlatine faisant suite à la coqueluche; elle a été plusieurs fois anomale dans ses prodromes comme dans sa période éruptive; dans un cas, l’angine a manqué; dans un autre, l’éruption prit une teinte violette persistante et s’accom- ! pagna d’accidents cérébraux. Les complications furent celles de la coqueluche et de la scarlatine : broncho-pneumonie, pneumonie cachectique, albuminurie, anasarque, pleurésie. La tuberculose, si rare après la scarlatine, mais relativement fréquente après la coqueluche, apparut chez un malade sous la forme d’une phtisie aiguë. La mortalité fut considérable : 5 décès sur 11 cas.
Chez plusieurs malades, la coqueluche diminua, pendant les premiers
(i) In Deutsche Zeitschrift für praktische Medicin , 1875.
jours de la scarlatine, pour reprendre avec son intensité primitive ; dans des cas plus rares, la guérison se maintint.
Chorée. — La scarlatine amène tout d’abord la diminution rapide des mouvements ; quelquefois, la guérison suit, mais plus souvent, les mouvements reparaissent. M. Sanné a noté huit cas où l’association de ces deux maladies eut lieu; chez deux de ces enfants, il se produisit une exaspération marquée des phénomènes rhumatismaux ; l’un des malades atteint en même temps de rhumatisme articulaire, succomba à des accidents cérébraux et à un œdème pulmonaire survenus en dehors de toute albuminurie ; le second, souffrant d’une endocardite, succomba sous l’influence de l’albuminurie et de l’anasarque.
Néphrite. — La propension de la scarlatine à frapper les reins chez les sujets sains, s’accentue encore chez ceux qui ont déjà ces organes malades. M. Sanné rapporte que cette pyrexie survenant après une néphrite aiguë bien guérie, la fit récidiver; au cours d’une maladie de Bright chronique, elle fit augmenter rapidement l’albuminurie et l’anasarque, dans un cas, tandis que 'dans un second elle demeura sans influence. Il n’y eut d’accidents mortels en aucun cas.
Rhumatisme articulaire. — La scarlatine arrivant pendant une attaque provoque souvent de nouvelles poussées sur les articulations et sur les séreuses cardiaques.
Fièvre intermittente. — Chez un de nos malades, atteint de fièvre tierce, les accès se suspendirent pendant la scarlatine, puis revinrent aussitôt l’éruption achevée, mais en prenant le type quarte; ils résistèrent au sulfate de quinine, puis cessèrent graduellement, après l’apparition d’une albuminurie.
Phlegmasies thoraciques. — Nous avons vu la scarlatine rester indifférente et même devenir favorable, en cas de pneumonie; dans un cas, la scarlatine fut normale, mais très intense et accompagnée d’accidents cérébraux ainsi que de diphthérie. Chez un malade atteint de bronchopneumonie, suite de rougeole, la scarlatine passa inaperçue et ne fut reconnue qu’à la desquamation ; la terminaison fut heureuse. Mais dans un cas de pneumonie de la base gauche, lobaire ou pseudo-lobaire, la phlegmasie augmenta sous l’influence de la scarlatine, se transforma en broncho-pneumonie double et entraîna la mort du malade au bout de huit jours de scarlatine. Au cours d’une pleurésie purulente en traitetement, la scarlatine fut sans influence et demeura anomale.
Affections des voies digestives. — Il semblerait que la scarlatine ayant peu de rapports avec les voies digestives, dans leurs parties situées au-dessous du pharynx, son influence dût être nulle sur les maladies de
cet appareil. Cependant nous avons vu une diarrhée intense arrêtée par l’apparition de l’exanthème. Il n’en est pas toujours ainsi; un certain nombre de diarrhées aiguës ou chroniques ont été exaspérées. Une dysenterie en voie de guérison fut ravivée. Dans ces circonstances, l’éruption est souvent anomale, tardive et pâle.
La stomatite ulcéro-membraneuse eut pour effet, dans un cas, de donner à l’angine scarlatineuse l’aspect ulcéro-membraneux; dans un autre, elle récidiva sur place.
Tuberculose. — Nous nous expliquions plus haut sur ce fait que, bien rarement, la scarlatine ouvre la porte à la tuberculose. Aux arguments que nous apportions, à l’appui de cette thèse, nous ajouterons les suivants : 1° les tuberculeux prennent très rarement la scarlatine qui, alors, est anomale; 2° les enfants guéris de tubercules contractent la scarlatine plus souvent que les précédents, et l’éruption peut être normale; 3° les enfants qui meurent de la scarlatine n’offrent à l’autopsie qu’un très petit nombre de tubercules crus, très rarement ramollis, ou tendant à devenir crétacés.
Ces propositions se confirment dans le plus grand nombre des cas. Et d’abord, la scarlatine est rare chez les tuberculeux; sur 86 cas de scarlatine secondaire, observés par M. Sanné, 7 seulement appartiennent à des tuberculeux; ces chiffres ont une valeur d’autant plus grande, qu’ils sont pris à l’hôpital, milieu où les phtisiques sont nombreux.
D’autre part les faits de tuberculose consécutive à la scarlatine sont exceptionnels, avons-nous dit; dans ceux appelés à témoin, il n’est pas toujours facile de reconnaître d’une manière irrécusable et surtout exclusive l’influence de la scarlatine; plusieurs malades avaient eu la rougeole ou la coqueluche à une époque rapprochée de la scarlatine; chez d’autres, l’absence d’accidents bien authentiques inspire forcément des réserves. Donc la scarlatine ne prédispose guère; cela posé, et pour en revenir à la scarlatine secondaire, on peut admettre que, chez des sujets déjà tuberculeux, mais latemment, héréditairement, elle agit comme toute perturbation grave de l’économie, en détruisant l’équilibre maintenu jusque-là. Chez les malades à tuberculose avérée, la scarlatine peut, ou se montrer inoffensive, ou précipiter la marche du mal, ce qui est plus commun.
Enfin, chez les phtisiques avancés, elle agit en maladie terminale; l’exanthème apparaît péniblement, reste pâle, s’accompagne d’accidents cérébraux ou de diphthérie, et la mort arrive promptement.
La scarlatine intervient donc rarement dans la tuberculose, mais presque toujours d’une manière funeste. Elle s’v associe habituellement
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aux hémorrhagies, à l’anasarque avec ou sans albuminurie, aux parotides suppurées, à la diphthérie. Chez un malade atteint déjà d’anasarque sans albuminurie, il se produisit un œdème pulmonaire, mortel en quelques heures. Dans les sept cas dont nous avons parlé, la terminaison fut constamment mortelle; il en fut de même dans un cas mentionné par M. Brissot.
La scarlatine peut encore accidenter le cours de beaucoup d’autres maladies, surtout dans les hôpitaux.
Dans ces différentes circonstances, il est difficile de fixer les allures que prennent la maladie primitive et l’affection secondaire dans chaque cas particulier, autant vaudrait passer en revue toute la pathologie. En thèse générale, il est permis de dire que la scarlatine est souvent anomale et grave, tantôt immédiatement, quand elle atteint des cachectiques, tantôt à une époque plus ou moins éloignée, par la tendance générale de la scarlatine secondaire à revêtir des formes sévères.
SUITES
La scarlatine simple laisse peu de traces. On ne voit pas après elle ces catarrhes de la conjonctive, des fosses nasales, de la trompe d’Eustache, de la bouche, si communs par delà la rougeole; mais certaines complications peuvent se montrer assez intenses pour modifier d’une manière durable les organes qu’elles ont eus pour support.
La néphrite peut passer à l’état chronique; l’otite, quand elle est allée assez loin pour déterminer la perforation du tympan, aboutit à une surdité plus ou moins complète et à une otorrhée sans cesse récidivante. L'adénite cervicale devient aussi le point de départ d’engorgements chroniques des ganglions cervicaux, de même que l’angine pour l’amygdalite chronique. Il faut citer aussi les déformations qui survivent aux différentes gangrènes, puis la chorée, des paralysies, des épanchements chroniques dans différentes séreuses, des ankylosés (West), etc.
Récidives. — Comme la variole et la rougeole, la scarlatine n’atteint ordinairement qu’une seule fois le même individu. Cette immunité n’est pas absolue cependant; la scarlatine peut se reproduire. Les anciens auteurs en niaient la possibilité, mais on possède des cas bien authentiques de récidive. Wendt, Richardson, Noirot, Mcissner, Wood, Heyfelder, Unterberger, May et d’autres auteurs en ont produit, avec nous, des exemples. Les seuls faits dont on doive tenir compte sont ceux où la première éruption est exactement décrite; autrement, on peut toujours craindre qu’il ne s’agisse d’une fausse scarlatine. Ne doivent pas être
considérées comme des récidives ou des réversions, les poussées nouvelles qui se font pendant la durée de la lièvre, même quand ces éruptions présentent franchement les caractères de la scarlatine et non ceux d’un érythème.
Parmi les scarlatines qui récidivent, il faut distinguer celles qui reviennent à bref délai, ce sont les rechutes , et celles qui reparaissent après guérison confirmée ou plusieurs années ensuite, ce sont les récidives vraies.
11 y a rechute lorsqu’une scarlatine nouvelle, bien caractérisée, bien complète en ses symptômes, survient pendant la convalescence de la première ou pendant la desquamation ; ces faits sont nombreux. En cas de rechute, la seconde éruption apparaît du quinzième au vingt-cinquième jour : elle est tantôt plus légère, tantôt plus grave que la première. Nous avons vu se faire la rechute le vingt-quatrième jour d’une scarlatine suivie d’anasarque; elle fut irrégulière, mais bénigne. M. Maurice Laugier a donné (1) l’observation intéressante d’un malade qui, au quinzième jour d’une scarlatine légère, fut pris d’une seconde scarlatine à forme maligne avec hémorrhagies abondantes, etc., promptement mortelle. Unterholzner relate (2) l’histoire d’une rechute qui ne se termina pas mieux ; survenue au douzième jour d’une scarlatine miliaire en pleine desquamation, miliaire elle-même, elle se compliqua d’anasarque et d’accidents cérébraux qui entraînèrent la mort.
Ces retours de la scarlatine ont été observés surtout chez des enfants de quatre à quatorze ans.
L’existence de la rechute doit être établie sur la présence, dans la première atteinte comme dans la seconde, des symptômes caractéristiques1 . de la scarlatine, angine et desquamation.
La récidive vraie a lieu après la guérison complète au bout d’un temps indéterminé; néanmoins dans les assez nombreuses observations connues dans la science, on voit l’intervalle maximum se limiter à six ans. On ne peut être certain d’avoir affaire à une seconde attaque de scarlatine que si l’on a pu établir le diagnostic rigoureusement dans les deux attaques.
Aucune donnée ne peut faire prévoir la gravité de la récidive; elle peutl être plus légère ou plus grave que la première, voire même se terminer par la mort.
( I) In Gazette, hebdomadaire, 1871.
(2) In Jahrbuch fur Kinderheilkunde, 18*7.
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DIAGNOSTIC
Nous suivrons le diagnostic dans les trois stades de la maladie.
Période d'invasion. — Lorsque cette période est bien caractérisée, que le malade a été brusquement pris de vomissements, parfois de convulsions, puis d’une fièvre très intense faisant monter le thermomètre à 40 degrés et plus, de mal de gorge avec rougeur framboisée et tuméfaction du voile du palais et des amygdales, il y a to.ut lieu de croire à l’imminence d’une scarlatine.
L’angine simple, inflammatoire, peut donner lieu à des symptômes de même ordre, mais d’allure différente. En effet, même très intense, elle n’a pas ce début avec vomissements et symptômes généraux aussi accusés; la fièvre est, ordinairement, moins élevée, et d’ailleurs, la gorge est prise de suite, avec une très grande violence et d’un seul côté ou avec une prédominance sur l’un des deux, tandis que, dans la scarlatine, l’angine est bilatérale et relativement plus faible. La couleur rouge, non framboisée, ne déborde pas sur le palais. Et, d’ailleurs, l’absence de l’éruption vient à bref délai dissiper tous les doutes.
La difficulté est plus grande quand les prodromes, caractérisés par des phénomènes ataxiques : convulsions, délire, coma, etc., se prolongent pendant plusieurs jours. Trousseau en cite qui durèrent jusqu’au huitième jour; aucune raison valable ne pouvait faire soupçonner la fièvre éruptive. En cette conjoncture, le diagnostic est presque impossible, à moins d’épidémie ou de contagion avérée, et l’on est porté plutôt du côté de la méningite. Néanmoins, l’examen de la gorge donnera, avec la constatation de l’angine, un renseignement décisif que complétera l’exploration de la température, en mettant Thyperlhermie en évidence. Effectivement, ces symptômes ataxiques étant l’expression d’une scarlatine hyperthermique, le thermomètre marquera de 41° à 42°, température que ne fournira nulle autre maladie débutant de la sorte.
En résumé, en présence d’un accès de fièvre subit faisant monter la courbe thermique très haut, avoir soin d’interroger la gorge; si l’on trouve une rougeur vive, framboisée. pointillée, bilatérale, envahissant le voile du palais, et même bornée aux amygdales et aux piliers, il faut conclure a 1 imminence d’une scarlatine.
Période d'éruption. — Si les prodromes de la scarlatine sont bien spéciaux et permettent rarement l’erreur quand ils sont réguliers, il en est autrement de l’exanthème, attendu qu’il est commun à cette pyrexie et à d’autres maladies fort dissemblables; les érythèmes scarlatiniformes
sont nombreux, en effet. D’autre part, certaines éruptions de nature différente : celles de la rougeole, de la variole, de l’érysipèle, de l’angioleucitc, de la miliaire, peuvent présenter quelques analogies avec celle de la scarlatine; il est bon d’établir les caractères qui distinguent ces diverses efflorescences :
Rougeole. — Les signes différentiels ont été exposés autre part (voy. Rougeole).
Variole. — Ce n’est pas l’éruption variolique elle-même qui peut prêter à méprise, ce sont plutôt les manifestations cutanées précoces connues sous le nom de rasb qui se manifestent dès le second jour. Elles sont localisées ou généralisées, simplement hypérémiques ou hémorrhagiques. Leur aspect est scarlatineux, mais elles sont accompagnées des phénomènes généraux de la variole : douleurs lombaires, céphalalgie intense, fièvre moindre que dans la scarlatine, angine peu marquée et sans adénite, mais apparition de pustules dans la gorge. Il est d’autres rash qui surviennent au milieu de la période éruptive, pendant la suppuration, vers le dixième jour de l’éruption et même plus tard; Chambon et Simon en ont cité des exemples. On les distingue des scarlatines consécutives à la variole par les caractères suivants : pas de fièvre ou accès passager, irrégulier; pas de desquamation de l’épiderme ni de l’épithélium lingual; ils ne sont pas contagieux.
Erysipèle. — La dissemblance est complète. L’exanthème de la scarlatine est diffus, celui de l’érysipèle est localisé ; on ne cite que des cas infiniment rares dans lesquels il se serait généralisé. La tension, la tuméfaction œdémateuse de la peau, le bourrelet saillant qui limite les parties malades, l’existence presque constante d’une plaie, d’une érosion de la peau, de croûtes, etc., au point d’origine de l’érysipèle, permettent de différencier facilement celui-ci de la scarlatine. L’absence habituelle d’angine, les caractères de la lièvre qui présente des rémissions matinales bien caractérisées, les frissons et les vomissements quelquefois très violents du début ne peuvent laisser aucun doute.
Angioleucite. — Dans l’immense majorité des cas, le diagnostic ne peut être mis en question. L’existence d’une plaie, d’une excoriation, la disposition de la rougeur en arborisations, en traînées rouges, et sa localisation à une région du corps ne permettent pas la confusion. Cependant, dans les cas de lymphangite généralisée cités par M. Savart et dont nous avons parlé déjà, l’érythème avait une ressemblance locale si parfaite avec celui de la scarlatine qu’il devint nécessaire d’v regarder de très près. Mais l’absence de vomissements, d’angine, d'adénite sousmaxillaire devaient mettre sur la voie; de plus, la température, qui était
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arrivée à 40°, 2 la veille de l’éruption, descendit à 39 degrés pour le matin et à 38°, 8 pour le soir, le jour où l’exanthème se produisit, fait absolument contraire h la manière d’être d’une scarlatine intense; en outre, la plaie servant de point de départ et la lymphangite bien manifeste dans les environs ne permettent pas le doute.
Miliaike. — L’éruption miliaire qui accompagne si souvent la scarlatine, surtout chez les enfants, ne doit pas être confondue avec la suette miliaire, affection idiopathique, sévissant souvent par épidémies. L’absence d’angine, le peu d’intensité de la lièvre, l’apparition de sueurs profuses, de fourmillements aux extrémités, de constriction épigastrique et de violentes palpitations, donnent des signes différentiels précieux. L'éruption n’occupe le plus souvent qu’une partie du corps; quand elle se généralise, elle se fait par poussées marquées chacune par une reprise de la sueur.
Erythèmes scarlatiniformes secondaires. — Après avoir déterminé la forme de l’éruption, il importe de savoir si elle appartient réellement à la scarlatine. Et la raison c’est que l’érythème qui sert de manifestation cutanée à cette pyrexie ne lui est pas spécial; il fait partie de nombreuses affections étrangères à la scarlatine ; son aspect extérieur lui :a fait appliquer le nom d’érythème scarlatiniforme. Tantôt il est idiopathique, tantôt il accompagne divers états morbides tels que la diphthérie, le choléra , le typhus , le rhumatisme ; tantôt enfin, il suit l’ingestion de certains médicaments comme la belladone, les balsamiques, le mercure, etc.
N'ous nous expliquerons plus loin sur l’érythème scarlatiniforme de la diphthérie (voy. Diphthérie).
Dans les autres maladies, il est aussi, malgré la ressemblance locale plus ou moins marquée, des différences essentielles entre ces érythèmes et la scarlatine. Les prodromes sont légers ou nuis; ils n’occasionnent ni augmentation, ni retour de la fièvre. L’éruption se fait indifféremment sur toutes les parties du corps, la face exceptée, tandis que dans la scarlatine elle affecte surtout les régions où la peau est fine : les aines, la lace interne des membres, le cou; de plus, dans la fièvre éruptive, la face est assez souvent envahie. La tuméfaction légère qui accompagne l’exanthème scarlatineux n’existe pas dans l’érythème scarlatiniforme. L’absence presque constante d’angine, de desquamation linguale, d’adénite, d albuminurie, d’anasarque ou autres complications habituelles de la scarlatine; la desquamation épidermique nulle ou furfuracée ou nacrée; la bénignité et la non-contagiosité ainsi que les récidives plus ou moins fréquentes sont autant de caractères distinctifs.
L’ingestion de substances toxiques donne lieu à des éruptions analogues, avec lesquelles marchent souvent des symptômes généraux intenses : délire, stupeur, vomissements, convulsions. Celui de la belladone, entre autres, est remarquable à ce point de vue; de plus, il s’accompagne d’une vive rougeur et d’une grande sécheresse de la gorge; mais il débute par la face et s’y limite souvent; de plus, la mydriase et la dysuric suffisent, à défaut des commémoratifs, pour remonter à la véritable cause. Le datura stramonium se comporte de môme.
Si l’action des solanées sur la gorge complique le diagnostic, celte difficulté disparaît quand il s’agit d’autres substances, comme l’opium, l’iode, le mercure, le copaliu, le cubèbe, la térébenthine, certains poissons et quelques coquillages. Graves fait remarquer que la chair de l’anguille d’Olaïti cause à ceux qui en mangent une éruption scarlatiniforme rapidement suivie de paraplégie.
Pour ne rien omettre, il faut citer aussi certains exanthèmes de même aspect qui suivent l’usage des bains de mer et des eaux minérales ainsi que les inhalations d’éther et de chloroforme. Dans toutes ces circonstances, il suffit d’être prévenu : les renseignements sur les antécédents du malade, joints à l’absence des symptômes pharyngés et de l’appareil fébrile propre à la scarlatine, permettront de poser immédiatement le diagnostic.
Exanthèmes scarlatiniformes primitifs. — Les exanthèmes qui simulent la scarlatine ne sont pas tous secondaires; il en est de primitifs, d’idiopathiques. Lorsqu’ils sont simples, sans angine, à desquamation furfuracée, le diagnostic se base sur les mêmes caractères que pour le érythèmes secondaires. Mais certains érythèmes primitifs offrent, commet la scarlatine, une desquamation par larges lambeaux qui leur a valu les noms de dermatite exfoliatrice généralisée (Wilson, Leçons sur l'eczéma et Percheron, Thèse de Paris , 1875), d’ érythème desquamatif scarlatiniforme récidivant (Féréol, Bulletin de la Soc. méd. des hôp. de Paris , 1876, et Tremblay, Thèse de Paris , 1876). L’éruption possède tous les caractères de la scarlatine intense ; mais la marche en est souvent différente. Puis, à ces manifestations cutanées si accusées correspond une réactioï générale insignifiante : fièvre modérée, 38 degrés à peine; des vomisse ments, de la céphalalgie, de la rachialgie peuvent signaler le début lequel se fait brusquement d’ailleurs. L’invasion ne dure pas plus dt vingt-quatre à quarante-huit heures. La gorge est souvent saine; quel quefois elle est un peu rouge et sèche, avec une légère tuméfaction mais sans productions pultacées.
Or, la scarlatine n’admet guère un état général aussi effacé qu’ave
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une éruption insignifiante elle-même; toutes les fois que celle-ci est très vive comme dans les érythèmes qui nous occupent, elle comporte presque toujours une fièvre violente, des phénomènes cérébraux, un état général grave; de même l’angine, nulle ou peu marquée dans ces érythèmes et très violente dans les scarlatines d’intensité pareille; de même la céphalalgie, la rachialgie, les vomissements et autres accidents généraux; de même la desquamation linguale. Joignez que la miliaire, j si commune dans la scarlatine, manque dans les érythèmes en question, que les autres complications de la scarlatine y manquent également, qu’ils ne sont pas contagieux et qu’ils ont une grande propension aux récidives.
Scarlatine anomale. — Grâce aux caractères différentiels qui précè- | dent, il est rare que le diagnostic de la scarlatine offre des difficultés sérieuses quand la maladie est régulière et dans tout son épanouissement. Il en est autrement dans les scarlatines très légères ou anomales.
Dans la scarlatine très légère, l’éruption est incomplète, pâle; si l’angine est intense, et la fièvre élevée, il n’y a pas de doute possible; l’efflorescence cutanée, si atténuée soit-elle, bornée même au ventre et i aux plis inguinaux, est dûment scarlatineuse, mais si la gorge n’a ; qu’une rougeur légère, le doute s’impose. Avec une fièvre vive, toutes les probabilités sont encore en faveur de la scarlatine; mais la fièvre intense n’est pas une condition indispensable de la scarlatine : on voit, en effet, des scarlatines légères où la fièvre est peu marquée; le diagnostic manque alors de bases solides ; il faut attendre la desquamation et s’en rapporter aux données étiologiques. Ce n’est pas seulement au point de vue de la rigueur scientifique qu’il importe de fixer le diagnostic; indépendamment de la question de contagion, il faut se rappeler que les graves complications de la scarlatine, l’albuminurie et l’anasarque ne font pas d’exception en faveur des formes légères.
Dans la scarlatine anomale, scarlatine fruste, sans exanthème ou sans angine, mêmes difficultés. La première, en effet, ne peut être distinguée de l’angine simple qu’en tenant compte des conditions étiologiques, de l’intensité de la fièvre et des phénomènes généraux. La seconde ne peut être reconnue d’une manière certaine qu’en temps d’épidémie ou chez les sujets dont l’exposition à la contagion est bien avérée. S’il s’agit d'une première atteinte, il y aura plus de probabilité pour la scarlatine; une seconde et surtout une troisième pourraient faire penser à l’érythème scarlatiniforme.
Période de desquamation. — Le médecin peut être appelé à donner son avis, lorsque l’éruption est terminée déjà. La desquamation
fournit à ce moment des renseignements précieux. L’exfoliation épidermique de la scarlatine est, en effet, caractéristique; loin d’être furfuracéc, nacrée comme celle de la rougeole et de l’érythème simple, elle est lamelleuse et souvent formée de grands lambeaux. Les affections cutanées connues sous les noms d’érythème desquamatif scarlatiniforme, de dermatite exfoliatrice généralisée, de pemphigus foliacé, de psoriasis généralisé, de psoriasis rubra généralisé, d’herpélide exfoliatrice, etc., ont une desquamation qui ressemble fort à celle de la scarlatine, quand celle-ci se fait par grands lambeaux ou par très larges plaques, ce qui est d’ailleurs l’exception; mais les circonstances dans lesquelles se présentent la plupart de ces maladies cutanées, leur marche chronique, et la coexistence de l’ éruption et de la desquamation ne permettent pas l’erreur. Celle de l’érythème desquamatif scarlatiniforme présente particulièrement une disposition en lignes transversales assez rapprochées sur le tronc, et en lignes verticales sur les membres; les lamelles se reproduisent avec une grande rapidité; à peine formé, l’épiderme se fendille, se soulève et tombe; les parties sous-jacentes sont rosées, lisses; la près-* sion y provoque une légère douleur.
La desquamation scarlatineuse est parfois très légère, notammenl! quand l’éruption a été médiocre; il importe néanmoins d’en constatei l’existence. Si au premier abord elle n'apparaît pas sur le tronc, on la trouvera, si on a le soin de la chercher, du côté des aines, des plis arlit culaires, de la face interne des membres.
Même quand ces maladies cutanées, habituellement chroniques, adop-t tent fortuitement une marche aiguë, l’absence, la faiblesse des symptôme généraux ou leur disproportion avec les phénomènes locaux, empêchen toute confusion.
Les indications que nous venons de donner sur le diagnostic de 1 scarlatine suffiront dans la pluralité des cas. Toujours est-il que, maigri l’attention la plus scrupuleuse, malgré la connaissance approfondie de le maladie, on se trouve parfois très embarrassé en présence de certaine; anomalies, et dans l’impossibilité de poser le diagnostic. La difficulh n’est pas dans la détermination de l’exanthème; on arrive aisément reconnaître s’il est scarlatiniforme; mais il n’en va plus de même quant il s’agit de décider s’il est scarlatiniforme ou scarlatineux.
L’absence d’éruption pharyngée, de desquamation et même de fièvr ne suffit pas toujours. Un enfant observé par M. Sanné présente ui érythème d’apparence scarlatineuse, mais venu sans fièvre, sans érup lion sur le voile du palais, et non suivi de desquamation; on se croi en droit de diagnostiquer : érythème scarlatiniforme. L’éruption dur
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quatre jours; mais, seize jours après son début, douze jours après sa terminaison, la sœur du malade, âgée de dix ans, est atteinte d’une scarlatine légitime, et le même jour, un petit frère, enfant de seize mois, est visité par une maladie aussi mal définie que celle du frère aîné, mais légèrement fébrile au début.
ÉTIOLOGIE
La scarlatine est une maladie transmissible de l’homme malade à l’homme sain; sa propagation s’opère soit par l’intermédiaire de l’air ambiant, soit par contact direct.
La transmission par l’air ambiant est le résultat de la dissémination dans l’atmosphère, des germes pathogènes, des microbes émanant des individus atteints de scarlatine. Très volatils, ces micro-organismes s’introduisent dans les voies respiratoires, sont absorbés par la muqueuse bronchique et infectent l’économie quand elle leur offre un terrain favorable. Tel est le mode de propagation le plus puissant pour la scarlatine. Quand la transmission s’opère sur un grand nombre de personnes, il y a épidémie.
La transmission par contact direct, contagion proprement dite, est possible cà la rigueur; mais la ténuité, la volatilité des agents du contagium permettent d’admettre comme très probable que, du moment qu'un individu sain se trouve en présence d’un scarlatineux, la communication se fait par la voie la plus rapide, par l’absorption pulmonaire; que peut être, en comparaison, l'absorption par les autres muqueuses et par la peau? En tout état de cause, elle ne peut agir isolément; ’ l’introduction dans les voies respiratoires se faisant forcément et de prime abord, en raison de la volatilité des principes infectants.
L’inoculation a été tentée par plusieurs auteurs, avec succès suivant Stoll, Berndt, Fritze, Lebmann, Mandl, Petit-Radel et Miquel d’Amboise (1). Ce dernier s’est servi de sang recueilli au niveau des plaques scarlatineuses, Leroy d’Étiolles de même (2).
Mandl s’est adressé à la sérosité des vésicules de miliaire. Darwin conseille d inoculer les liquides fournis par les ulcérations de la gorge; ce précepte singulier dérive évidemment de la confusion qui a régné longtemps entre l’angine scarlatineuse et l’angine diphthérique qui complique la scarlatine. Most voulait qu’on inoculât le sang provenant
il) Bulletin de l’Académie de médecine. 1 8 3 i .
(2) Gaz. hebdom., 1858.
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de porcs atteints d’une sorte d’esquinancie, dont les principaux symptômes sont le gonflement du cou, l’angine et une éruption érysipélateuse qui envahit quelquefois toute la surface du corps, mais surtout le cou et les parties postérieures du tronc.
Quoi qu’on en ait, l’inoculabilité de la scarlatine est demeurée plus que douteuse.
Contagion. — Des faits qui précèdent, il résulte que la propagation de la scarlatine a pour agent principal, sinon unique, l’absorption de germes émanant de la peau des malades. Quand la maladie est arrivée à la période de desquamation, c’est par les débris épidermiques que se fait la transmission. Tous les auteurs sont d’accord sur ce point. Ces produits se répandent dans l’atmosphère, se fragmentent à l’infini; ayant une puissance d’expansion considérable, ils peuvent être transportés au loin, ainsi qu’il appert d’exemples nombreux, par les vêtements, les meubles, les lettres, et par des personnes qui, ayant été en contact avec des scarlatineux, servent de véhicule aux miasmes et importent la maladie sans en être atteintes elles-mêmes.
Des faits nombreux plaident en faveur de cette transmissibilité à distance. En voici quelques-uns dont M. Sanné a été l’éditeur.
Un enfant est atteint de scarlatine au collège; sa mère, qui nourrissait un autre enfant, venait plusieurs fois par semaine, passer une heure ou deux avec le malade, et, de retour à la maison, donnait le sein au nouveau-né. Celui-ci ne tarda pas à contracter la fièvre éruptive. Nous pourrions citer encore l’histoire d’un homme qui, ayant un fils atteint de scarlatine dans une maisonîd’éducation, et lui faisant souvent de longues visites, rapporta la maladie à ses autres enfants restés chez lui.
Dans ces cas, l’intermédiaire est demeuré en contact prolongé avec les malades, et a eu tout le temps de s’imprégner de miasmes; cette condition est expresse : un contact momentané ne peut suffire , jusqu’à preuve du contraire. Il n’est pas démontré, en effet, que les médecins, dont le séjour auprès des malades se borne au strict nécessaire, aient le pouvoir de propager la maladie. Cependant Bernouilli (1) raconte le fait d’un médecin qui, peu de temps après avoir eu contact avec des scarlatineux, se rendit auprès d’une femme eu couches à laquelle il pratiqua la version; huit jours après, cette femme fut atteinte de scarlatine; l’enfant resta sain. D’autre part, Rezek (2) rapporte qu’il alla visiter un jour trois scarlatineux habitant à une demi-heure environ de son domi-
(1) Ueber die Scharlachepidemie in Basel, 1874, in Correspondenzblatl für Scfiweizcr Aerzte, 1874.
(2) SI. Petersburg. med Wochenschr., 1876.
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cile, qu’il resta une demi-heure à peu près dans la chambre des malades, puis qu’il en alla voir d'autres avant de rentrer chez lui. Six jours après, une de ses tilles, âgée de trois ans, fut atteinte de scarlatine; à trois jours de là, la seconde, âgée de deux ans, eut le même sort et mourut. Ces deux exemples prouvent tout uniment que le contact prolongé rend le médecin aussi dangereux que quiconque.
Un autre fait plus curieux encore de transmission à distance a été mis au jour par M. Sanné; il montre la scarlatine apportée par une lettre; le voici en quelques mots. Une dame veuve habitant avec sa tille en Bretagne, dans une localité absolument indemne de scarlatine, reçoit au mois d’août 1877 une lettre d’une jeune femme, ancienne institutrice de sa lille et vivant pour le moment en Allemagne. Cette personne mandait qu’elle venait d’avoir la scarlatine, qu’elle était entrée en convalescence, et que la desquamation, extrêmement abondante, l’avait contrainte, tout en écrivant sa lettre, à secouer son papier plusieurs fois, afin d’en chasser les pellicules qui s’y laissaient tomber à profusion. Quelques jours après l’arrivée de ce billet, la mère et la lille sont prises toutes deux de scarlatine; la mère succombe, la fille guérit à grand’peine.
Les germes morbides conservent fort longtemps leur activité. Dans un cas cité par Bénédict, des enfants contractèrent la scarlatine après leur retour dans une chambre où il était mort un scarlatineux, deux mois auparavant; cependant la pièce avait été nettoyée, dit-il, avec le plus grand soin. Le fait d’Hildenbrand (1) est plus remarquable encore. « Un habit noir que j’avais, dit-il, en visitant une malade attaquée de scarlatine, et que je portai de Vienne en Podolie, sans l’avoir mis depuis plus d’un an et demi, me communiqua, dès que je fus arrivé, cette maladie contagieuse, que je répandis alors dans cette province, où elle était jusqu’alors presque inconnue. »
A quelle époque la scarlatine se transmet-elle? On lui reconnaît généralement la faculté de se communiquer depuis le moment de l’éruption jusqu’à la lin de la desquamation. Cette dernière période est certainement celle qui offre à la contagion les plus grandes facilités. Cependant, depuis les travaux de Girard (2), de Marseille, qui ont. fait reconnaître la contagiosité de la rougeole pendant les prodromes, il est permis de mettre, par induction, la scarlatine sur le même pied. La contagion peut se faire aussi pendant le stade d’éruption. Potier (3) a observé un fait qui prouve que la scarlatine peut se transmettre dès le premier jour de l’éruption.
(1) Sur le typhus contagieux, traduct. tiasc. Paris, 1811, p. 123.
(2) lu Hall, de la Soc. méd. des liôp. de Paris, 18G5.
(T) J ii Dictionnaire de médecine. Paris, 1844, l. XXVIll.
11 s’agit d’un enfant nouveau-né dont la mère fut atteinte de scarlatine, dès le lendemain de l’accouchement. L’enfant fut immédiatement isolé, ce qui ne l’empécha pas de contracter la maladie, dont il guérit néanmoins, tandis que la mère en mourait. M. Cadet de Gassicourt parle d’un cas analogue. Certains faits semblent prouver que la contagion est possible, en l’absence de toute manifestation cutanée. Ainsi, on a signalé plusieurs cas de scarlatine franche prise auprès de malades atteints de scarlatine sans exanthème. Cette variété de scarlatine n’étant pas très rare, bien des personnes jouent le rôle de porte-contage qui n’en sont aucunement soupçonnées. Dans les épidémies ou dans les cas isolés, on n’a pu, faute de connaître celte particularité, remonter à la source; on s’en est tiré en invoquant le développement spontané.
Ce qu’il est fort difficile de déterminer, c’est la durée du pouvoir contagieux. Blache et Guersant lui assignent un mois. Cependant on voit souvent la contagiosité subsister encore au bout de six semaines; certains faits montrent qu’elle se prolonge bien au delà de la desquamation. Leroy d’Étiolles l’a vue dépasser deux mois. Le fait suivant, observé par M. Sanné, mérite, à ce titre, d'être rapporté. Un homme habitant Sedan est pris, le 8 janvier 1865, d’une scarlatine très intense. Il reste isolé pendant six semaines, et communique la maladie, dans sa forme la plus bénigne, à un parent qui venait le voir souvent. En quittant sa chambre, le 20 février, il va passer un mois dans une campagne sise à une heure de Sedan, puis part pour Paris, où il arrive le 22 mars. Ce même jour, il vient visiter des amis chez lesquels se trouvait un jeune garçon qu’il embrasse et qu’il tient sur ses genoux pendant quelque temps. Le 30 mars, c’est-à-dire huit jours après, la scarlatine se déclarait chez ce jeune garçon. La transmission s’est donc opérée soixantetreize jours après le début de la première scarlatine, malgré un séjour à la campagne et un voyage à Paris, après la guérison. L’enfant avait-il pris sa scarlatine à une autre source? Ce n’est pas probable, entouré qu’il était des soins les plus minutieux, et gardé à vue, pour ainsi dire, par des grands-parents qui le préservaient de tout contact suspect avec une vigilance des plus jalouses.
Un cas du même genre est cité par Spcar (New-York Medical Record, 1875). Un convalescent de scarlatine, lors de son retour chez lui, trois mois après le début de la maladie et après que vêtements et linge eurent été complètement renouvelés, infecta son jeune frère, chez lequel les premiers symptômes apparurent quatre jours ensuite; à peu de jours d’intervalle, les quatre autres enfants furent atteints aussi.
Même en tenant ces faits pour exagérés, il demeure avéré que le
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poison scarlatineux conserve fort longtemps ses propriétés infectieuses et qu'il garde fort longtemps aussi la faculté d’être transporté par de tierces personnes. L’ignorance de cette particularité a fait croire souvent au développement spontané.
Quoi qu’il en soit, la durée de la transmissibilité paraît être très variable : mais elle se borne habituellement au stade de desquamation, lequel est, comme on sait, parfois fort long; elle peut aussi durer davantage.
Il est des circonstances qui facilitent la contagion; elles sont climatériques et individuelles.
Saisons. Climats. — La scarlatine se manifeste en toute saison, si l’on en juge par les différentes relations d’épidémies. On la voit, en effet, au printemps, pendant l’été, pendant l’automne et pendant l’hiver. Il faut donc se garder d’imiter les auteurs qui départissent la scarlatine à telle ou telle saison exclusivement. De la comparaison d’un grand nombre d’épidémies, Noirot a conclu que leur maximum de fréquence, pour la France, se trouverait au printemps et en été, tandis que pour les pays septentrionaux elles seraient plus communes en automne. Cette proposition est loin de se vérifier toujours. Les rapports de la commission des épidémies de l’Académie de médecine fournissent de nombreux exemples d’épidémies éclatant en plein hiver; ainsi se trouve infirmée l’opinion de Guersant et Blache, qui considèrent l’apparition de la scarlatine comme très rare en hiver. Telles sont les épidémies de Gotha (1723), Upsal (1741), Magdebourg (1800), Greifswald (1823), sans compter celles que citent les auteurs, auxquelles on en peut joindre un certain nombre d’autres comme celles de Saint-Aubin , Avesnes, Bucquoy, Tliélus, Gray, Drain, La Flèche (1833-1833). Une fois mise en train, l’épidémie continue pendant un temps variable, empiétant souvent sur les saisons qui suivent. M. E. Besnier nous montre des recrudescences survenant principalement, pendant plusieurs années, aux mois de mars, avril et mai, exceptionnellement en juillet.
Les conditions météorologiques, géologiques et topographiques ne donnent que des résultats absolument contradictoires. A vrai dire, la scarlatine peut être importée dans toutes localités, quelle que soit leur exposition, et sous toutes les latitudes. Les conditions d’insalubrité générale peuvent aider, en tout lieu, à la diffusion de la maladie.
Agi:. — La scarlatine n’épargne aucun âge : elle peut atteindre la première enfance comme la vieillesse; Bernouilli l’a signalée, à Bâle, chez un garçon de trois semaines et chez une fille de deux mois. Baillou parle môme de plusieurs cas de scarlatine congénitale, chez des enfants dont
la mère était atteinte de celte maladie. Ferrario, Tourtual, Potier, ont observé des cas analogues.
Néanmoins, tous les âges ne sont pas attaqués avec une égale rigueur. Le jeune âge présente une prédisposition manifeste, et la seconde enfance plus encore que la première. Les enfants à la mamelle sont rarement atteints; on cite dans beaucoup de relations d’épidémie des enfants restés indemnes, bien qu’allaités par une mère scarlatineuse dont ils partageaient le lit. La période de trois à dix ans, et surtout celle de six à dix ans, est l’époque où la scarlatine sévit le plus. Les sujets qui ont résisté jusqu’à l’âge adulte payent souvent leur tribut aux épidémies, non au début de celles-ci, mais au moment où elles battent leur plein, suivant la remarque de plusieurs auteurs.
Il est des épidémies qui semblent affecter, de préférence, certains âges. Les unes s’adressent seulement aux enfants de un à sept ou douze ans; dans d’autres, l’immunité s’est limitée aux enfants âgés de moins de huit mois. Dans l’épidémie du Lion d’Angers (Maine-et-Loire), dont la relation a été donnée par Guérétin, les adultes de vingt-cinq à trente ans étaient pris aussi souvent que les enfants. Reil et Dupuy de la Porcherie ont vu, au contraire, la maladie atteindre plus volontiers les adultes.
Quoi qu’il en soit, la scarlatine est, comme la rougeole, une maladie de l’enfance. Dans presque toutes les épidémies qui s’abattent sur un pays indemne depuis longtemps, les enfants sont frappés les premiers, et dans une proportion beaucoup plus considérable que les adultes. ; Contagieuse à un haut degré, elle l’est probablement moins que la rougeole, car elle est notablement moins commune. Bien peu de personnes échappent à la rougeole; celles qui ont esquivé la scarlatine ne sont pas | rares.
Sexe. — Les auteurs se sont préoccupés du degré de fréquence de lai scarlatine, relativement au sexe. Généralisant les données de certaines! épidémies, ils sont arrivés à des résultats contradictoires, accordant lai prédominance tantôt à un sexe, tantôt à l’autre. En réalité, les deux»! sexes paraissent égaux devant la scarlatine, au moins jusqu’à l’âge de I vingt ans; mais à partir de ce moment les femmes seraient plus exposées! que les hommes (Jos. Frank, Clarke, Herbeden, Sims). Chambon remarque aussi que les femmes restent plus longtemps prédisposées] L’époque de la puberté, d’après Bicker, et l’irrégularité de la menstrua-j tion prépareraient à la scarlatine.
Tempérament. — Aucun tempérament ne confère l’immunité. D’après j Stoll, la scarlatine serait plus commune chez les sujets lymphatiques I
chez les enfants blonds, pâles, dont la peau est fine, et l’intelligence précoce.
Conditions sociales. — On admet généralement que la scarlatine est plus répandue dans la classe pauvre, en raison de l’encombrement qui facilite la contagion et crée des foyers plus puissants; la mauvaise hygiène et la misère physiologique qui en résultent peuvent aussi aider à l’absorption du poison scarlatineux.
Les épidémies de scarlatine coïncident souvent avec celles de diphthérie, quelquefois avec celle de variole, de rougeole, d’oreillons.
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Primitive, régulière, non compliquée, la scarlatine guérit facilement; il est permis de dire que, d’une manière générale, elle est, en France, d’une bénignité relative. Il n’en est plus de môme, lorsqu’on prend en particulier chaque épidémie ou chaque pays. Des formes malignes ou anomales et des complications résultent souvent une mortalité terrible ou des dangers redoutables soit pour le présent, soit pour l’avenir. L’étude des anomalies et des complications donne la mesure des craintes éventuelles.
Examinons d’abord, au point de vue de leur importance respective, les phénomènes qui atténuent ou accroissent la gravité de la scarlatine; nous rechercherons ensuite les conditions qui favorisent l’entrée en scène de ces derniers.
La fièvre modérée, pendant les prodromes, le peu d’intensité de l’angine, l'absence de symptômes cérébraux, puis une éruption faible ou d’intensité moyenne sont les indices d’une scarlatine bénigne. Néanmoins, cette forme, comme les plus graves, est ouverte aux complications et notamment aux hydropisies. Il est donc difficile de prédire à coup sur la bénignité d’une scarlatine; cette maladie tient parfois en réserve de pénibles surprises.
Les accidents cérébraux, pendant les prodromes, sont toujours inquiétants; cependant ils se calment souvent quand l’éruption vient à paraître dans le délai normal; mais si la période prodromique s’allonge et dure trois ou quatre jours, le péril est imminent, la mort peut arriver avant l’éruption. Quand celle-c a le temps d'arriver, les chances mauvaises sont plus nombreuses si elle est anomale. Il en va de même des accidents gastro-intestinaux et des hémorrhagies survenant pendant ce stade.
La généralisation et la violence de l’éruption sont d’une certaine gravité, en raison de l’intensité de la fièvre et des accidents cérébraux. La coloration livide, violacée, presque toujours de mauvais augure, est le
propre des formes malignes. On peut en dire autant de l’éruption mélée de pétéchies.
Si l’éruption faible, insignifiante, est bénigne quand les accidents généraux sont légers, il en est autrement quand elle surgit d’un cornplexus symptomatique grave, ou que, normale d’abord, elle devient brusquement pâle, blafarde et s’éteint au milieu de ces mômes phénomènes généraux alarmants. C’est qu’il y a déjà ou qu’il survient quelque grave complication.
La forme de la maladie a son [importance aussi. La scarlatine ataxoadynamique est d’une extrême gravité. Cependant, si l’adynamie domine, la guérison peut être obtenue encore; au contraire, la terminaison est presque toujours funeste quand l’ataxie est la plus forte, c’est-à-dire quand surviennent des convulsions, des contractures, des paralysies. Les accidents dont il est ici question, sont ceux du début; on ne doit pas les confondre avec ceux qui dépendent de l’albuminurie et qui sont beaucoup moins graves.
Le malade a-t-il échappé aux dangers précités, de nombreuses complications le guettent encore dont les plus graves sont : la diphthérie, les adénites suppurées et les phlegmons diffus du cou, les hémorrhagies, les pleurésies suppurées, les otites, le rhumatisme, les arthrites purulentes, les lésions cardiaques, puis l’albuminurie, l’anasarque, et les accidents cérébraux de la convalescence, etc. A ces complications, qui aggravent la maladie et menacent la vie, il faut ajouter les infirmités qu’elles lèguent souvent aux malades qu’elles ont laissés vivre : perte de l’ouïe, hypertrophie chronique des ganglions du cou, néphrite chronique, adhérences péricardiques ou lésions des orifices du cœur, chorée.
. Certaines conditions inhérentes au malade lui-même ou au milieu qu'il fréquente, concourent à la production des accidents graves de la scarlatine.
La scarlatine secondaire est plus grave que la scarlatine primitive: presque toujours elle est anomale, et d’autant plus à redouter qu’elle s’exerce sur des sujets affaiblis déjà par des maladies sérieuses ou longues; le plus souvent elle est mortelle.
h' âge n’est pas sans influence sur la gravité de la scarlatine. Tous les observateurs ont constaté que les enfants supportent mieux celle maladie que les adultes. Cette remarque ne s’applique qu’à la seconde enfance. Pendant les deux ou trois premières années, la mortalité est plus grande qu’à l’âge adulte.
Quant au sexe, il n’a pas d’inlluence sensible à ce point de vue.
La constitution paraît avoir une action incontestable. Les sujets
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vigoureux, sanguins sont, en général, atteints plus fortement et prédisposés aux formes inflammatoires; au contraire, les enfants pâles, délicats, sont souvent touchés légèrement : l’exanthème est peu marqué1, les symptômes généraux sont sans importance. Mais les enfants nerveux, sujets aux convulsions, et en voie d’évolution dentaire, ont plus à redouter les formes ataxiques.
Un point très intéressant qui ressort de l’étude d’un certain nombre d’épidémies, c’est, dans des cas assez nombreux encore, la léthalité de la maladie chez tous les membres d’une même famille. En Angleterre notamment, on a cité nombre de familles absolument anéanties de ce chef. Des faits analogues ont été relevés en France. Eaton, rapporteur de l’épidémie d’Huisseau, arrondissement de Vendôme, en 185&, parle d’une famille composée de sept personnes dont six furent atteintes, sur lesquelles trois moururent (1).
Suivant Frank, Pfeufer et Cappel, la puberté, l’établissement tardif des fonctions menstruelles prédisposeraient aux formes graves. L’intluence de la menstruation est variable; tantôt les règles aggravent la maladie, tantôt elles passent inaperçues. Quelquefois môme, elles apportent du soulagement. (Épidémie de Rotterdam, 1778-1779.)
Les climats et les races , considérés dans leurs rapports avec l’intensité de la scarlatine, offrent lin curieux sujet d’étude.
En France, la scarlatine, plus sévère cependant que la rougeole, est relativement bénigne, d’une manière générale; malgré la gravité exceptionnelle de quelques épidémies, la maladie y est infiniment moinsdangereuse que dans d’autres pays, tels que l’Angleterre, l’Ecosse, la Norvège, le Danemark, la Belgique. Toutefois ce privilège semble se restreindre depuis quelques années.
En Angleterre principalement, la scarlatine est la plus répandue et la plus meurtrière des fièvres éruptives. Elle fait, en moyenne, 17 954 victimes par an ; en 1869, le chiffre s’en est élevé à 27 641, dont 5841 pour la seule ville de Londres. En 1877, année mieux partagée, Londres compte encore 1576 décès, tandis que 105 seulement sont relevés à Paris. Dansl'échelle de la mortalité, la scarlatine occupe parfois le deuxième ou le troisième rang; mais, en général, elle ne vient qu’en neuvième ou eu dixième ordre. C’est de un à quatre ans que la mortalité est la plus lourde; cette période, en effet, fournit environ les trois cinquièmes des décès. Une des plus actives parmi les causes de mort est la diphthérie : sur 179 544 cas de mort elle figure pour le chiffre de 45 964.
(I) ln Mémoires de l'Académie de médecine, I. XXI.
Si la scarlatine sévit de préférence sur les classes indigentes, elle y •est plus meurtrière aussi, par suite du mépris des soins hygiéniques, plus nécessaires encore dans la convalescence de la scarlatine que dans toute autre maladie. C’est ainsi que l’anasarque, complication issue de l’exposition prématurée au froid, est plus commune dans les classes pauvres. Aussi, îvest-ce pas sans étonnement que l’on voit, en 1802, Struve s’inscrire en faux contre cette donnée de l’expérience, et, en 1858, Bakewell parler dans le môme sens devant la Société médico-chirurgicale de Londres.
Malgré l’importance des conditions précédentes, aucune ne peut prévaloir sur la constitution épidémique, influence difficile à définir, mais incontestable. La scarlatine varie, en effet, comme extension, comme gravité, suivant les épidémies. Dans un même lieu, dans une môme saison, on la voit se comporter d’une manière absolument différente dans les diverses épidémies, tantôt bénigne, tantôt maligne, tantôt simple, tantôt abondante en complications. Toutes les maladies infectieuses connaissent, il est vrai, ces irrégularités, mais aucune mieux que la scarlatine. L’élément épidémie doit donc entrer dans le pronostic' pour une large part, sinon pour la plus importante.
TRAITEMENT
Nous comprendrons sous cette rubrique, la prophylaxie, le traitement -de la scarlatine simple et celui des complications.
Prophylaxie. — On remplirait de longues colonnes avec rémunération des préservatifs tour à tour célébrés et abandonnés; on y verrait figurer presque tous les agents de la matière médicale. Cette richesse apparente cache une pauvreté trop réelle. Mais si la revue de ces moyens est dénuée malheureusement de toute valeur pratique, elle ne manque pas cependant d’un certain intérêt historique.
Les fumigations d’acide chlorhydrique, produites en traitant le chlorure de sodium par l’acide sulfurique, ont ôté préconisées par Johnston (1756), Blackburn (1803), Hegewisch, Wood (1808), Thomas a Thuessink (1808). Ce dernier, imité par Hufeland, prescrivait, en même temps, un mélange de soufre doré d’antimoine et de calomel. Les fumigations d’acide azotique ont été vantées par Willan; lès autres acides minéraux à l’intérieur et à l’extérieur, par Masius, Augustin et Neumann; l’acide acétique en lavages généraux et en gargarismes, par Girtanner; les gargarismes à l’acide chlorhydrique, par Godelle; les gargarismes à l’acide chlorhydrique oxygéné, par Braithwaite; les vomitifs, par Withering,
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puis par Wildberg et Schlesinger, qui les appuyaient de lavages de la bouche et des fosses nasales au moyen de la soude caustique étendue (l’eau, et de l’usage des ammoniacaux, comme sudorifiques.
Les purgatifs ont été conseillés par Kirkland, Sims, Lentin; l’eau de goudron, à l’intérieur, par Sulzer; le sulfate de quinine, par Mirault (d’Angers); les mercuriaux, par Rush; le soufre, par Tortual; la gentiane et les cautères aux bras, par Alaymo; les lotions d’eau froide, par Romhild; les onctions avec l’huile, par Dœhne, et jusqu’à l’électricité, par Most.
Plus récemment, le sulfo-phénate de soude a été recommandé par Brakendridge (1), à la dose de 1 gramme à 1 gr. 50 par jour, comme préventif et comme antiseptique, quand la maladie est déclarée.
Mais de tous les préservatifs qu’on a départis à la scarlatine, le plus populaire est, sans contredit, la belladone; c’est une croyance enracinée dans le public, et légitimée en quelque sorte par l’appui de plusieurs médecins. La propriété que possède cette solanée de causer de Péry thème sur la face et sur d’autres parties du corps, ainsi que de la rougeur et de la sécheresse de la gorge, a suggéré au fondateur de la doctrine homœopalhique, à Hahnemann, l’imagination que la belladone devait prévenir la scarlatine. Il prescrivit aussitôt l’usage de ce médicament à doses infinitésimales. Cette pratique se répandit promptement en Allemagne: les uns tentèrent l’expérience dans les mêmes conditions; les autres curent recours aux doses pondérables. Comme dans tous les cas où il s’agit d’éprouver des préservatifs, les résultats furent des plus disparates : les uns accusant les succès les plus brillants, les autres les mécomptes les plus décourageants. Parmi ces auteurs, on peut citer Masius, Schenk, Berndt, Hufeland, Gumpert, Pitschaft, Zeuch, Behr, Muhrbeck, Lelimann, Teufïel, Wagner, Hildenbrand, Stieglitz , Wendt, Pfeufer, Fischer, Cohen, Kaiser, etc., en Allemagne; Méglin, Martini, Godelle, Lemercier, Stiévenart, Leroy d’Étiolles, etc., en France; West, Balfour, Warburlon, Begbie, etc., en Angleterre. J. Frank, qui s’élève avec force contre l’emploi de ce préservatif, fait remarquer que son action est nulle aux doses infinitésimales de Hahnemann et qu’elle peut être dangereuse, quand il est administré chez de jeunes enfants à doses un peu élevées et pendant quelque temps. Plusieurs auteurs, en effet, notamment Wagner, Heyfelder, etc., ont vu des accidents graves survenir à la suite de son emploi.
Sans aller aussi loin, on peut affirmer que le pouvoir prophylactique de
(1) On the Prévention and Treatmenl of Scarlatine. In Mecl. Times and Gazette . 1815.
la belladone esl au moins douteux; lorsqu’un préservatif possède une action indiscutable, il peut compter à son passif quelques insuccès isolés, mais il ne lui arrive pas d’échouer complètement dans un nombre énorme de cas, comme la belladone. Ces échecs, en effet, portent singulièrement à douter de la réalité des succès si vantés. En voyant le soi-disant spécifique manquer si souvent, on se demande si, dans les cas de prétendue réussite, on n’a pas attribué à l’influence de la belladone ce qui n’étail que l’inaptitude du sujet à contracter la maladie.
Qu’on se rappelle la sûreté d’action du vaccin, le seul préservatif connu, et l’on se rendra compte des conditions qui doivent être exigées d’un véritable préservatif. Il ne suffit pas d’avancer que sur tant de malades ayant pris de la belladone, tant ont échappé à la scarlatine, mais il faut faire la contre-épreuve. M. Barthez, dans son service de l’hôpital Sainte- Eugénie, donnait, en temps d'épidémie de scarlatine, la belladone à tous les malades d’une des salles et abandonnait à l’expectation ceux de l’autre salle, en môme nombre et de même âge : il en vit plusieurs parmi les premiers prendre la scarlatine , tandis que bon nombre des seconds y échappaient. Il n’y avait, quant au résultat final, aucune différence sensible entre ceux qui prenaient de la belladone et ceux qui n’en prenaient pas.
De môme, Balfour, ayant sous sa direction loi garçons, les divisa en deux sections égales : à la première section, composée de 76 enfants, il administra la belladone ; la seconde, qui en comprenait 7o, fut laissée dans les conditions ordinaires. Or, deux enfants dans chaque section furent atteints de scarlatine. Bien que portant sur des chiffres assez restreints, celte observation n’en est pas moins intéressante. Si la belladone avait été donnée à tous les enfants, on aurait pu croire que 147 d’entre eux avaient été préservés grâce au médicament.
La belladone, envisagée comme préservatif de la scarlatine, doit donc rentrer dans la catégorie trop nombreuse des préservatifs prématurément célébrés.
On a pensé trouver dans l’inoculation un moyen préventif plus certain. Nous avons parlé des tentatives infructueuses de Miquel d’Amboise et d’autres expérimentateurs ; il n’y a donc, dans l’état actuel de la science, rien à espérer de ce côté. L’avenir dira ce que peuvent, à cet égard, les méthodes de Pasteur.
En l’absence d’autres moyens, l’isolement seul peut avoir une efficacité réelle. Dès qu’un malade est atteint de scarlatine, soit en ville, soit à l’hôpital, il faut le séquestrer rigoureusement et ne le laisser approcher, s’il est possible, que par des personnes atteintes antérieurement.
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Combien de temps la séquestration doit-elle durer? La contagiosité de la scarlatine persiste assez longtemps : six semaines en moyenne; il convient donc de tenir les malades isolés pendant six semaines au moins. Les différents exemples, signalés plus haut, de transmission à une époque plus éloignée, prouvent que ce délai n’a rien d’exagéré. Les scarlatineux eux-mêmes ne doivent pas être seuls à inspirer de la défiance; il faut aussi assujettir à des précautions rigoureuses les personnes qui ont séjourné auprès d’eux pendant la maladie.
La désinfection des vêtements, linges, meubles, tentures compte aussi parmi les mesures indispensables.
Traitement. — Scarlatine simple. — Dans cette forme, le traitement se réduit proprement à l’bygiène. La maladie doit être abandonnée à elle-même; aucune médication ne peut prétendre à en diminuer la durée; de plus, toute intervention active peut être qualifiée d'intempes- ; tive ; elle contrarie la marche naturelle des choses, et fait naître parfois des anomalies
Les prescriptions hygiéniques qui concernent les maladies aiguës en général ainsi que les maladies infectieuses, sont applicables à la scarlatine. Le malade sera placé de préférence dans une pièce vaste, aérée, suf- , fisamment éclairée; la ventilation sera soigneusement entretenue, avec les précautions d’usage, et en ayant soin par-dessus tout d’éviter les courants d’air : aussi se gardera-t-on de placer le lit entre une porte et une fenêtre, si bien fermées soient-elles, et même entre la cheminée et une fenêtre ou une porte. Le tirage de la cheminée établit, en effet, un appel d’air incessant par ces différents points.
La température doit être constante le jour et la nuit; elle ne dépassera pas 17° ou 18°; les températures plus élevées, la surcharge de couvertures, l’ingestion de boissons chaudes et stimulantes ne font, sous pré- : texte de favoriser l’éruption, qu’augmenter la fièvre, exaspérer la soif, et aggraver, quand elle ne les fait pas naître, les accidents cérébraux. Le malade sera donc tenu chaudement, mais sans excès; on aura soin qu’il ne se découvre pas.
Le régime alimentaire consistera, pendant la période fébrile, en substances liquides : lait, bouillon, potages, en se réglant sur l’appétit du malade et se gardant, par conséquent, d’une diète rigoureuse comme d’une alimentation forcée. La soif, qui est très vive, sera étanchée à l’aide de boissons acidulées, d’eau vineuse, prises à la température de la chambre ou légèrement dégourdies de façon à laisser encore une certaine impression de fraîcheur à la bouche. Dans ces conditions, elles tempèrent la fièvre, apaisent la soif et donnent au malade un bien-être
réel, qu’il ne saurait obtenir des tisanes chaudes et sucrées, qui fatiguent et écœurent promptement.
Les soins de propreté peuvent être dispensés sans crainte aux scarlatineux. Dès le second ou troisième jour, on peut laver rapidement le visage et les mains à l’eau tiède; faites prudemment, ces ablutions sont exemptes de danger; elles soulagent les malades, qui les réclament. Quelques médecins vont plus loin, ils soumettent les malades à des lotions tièdes pendant la période aiguë, quand la chaleur de la peau est considérable.
Mauthner (de Vienne), Schemann (de Hanovre), West (de Londres) I remplacent ces lavages à l’eau tiède par des onctions d’axonge sur toute la surface du corps. Pendant la période d’éruption, les onctions se font deux fois par jour; plus tard, une seule fois suffit. Elles paraissent, au dire de West (1), calmer la sensation de chaleur d’une manière plus efficace que les lotions chaudes ou froides, même souvent répétées; elles diminuent la desquamation, mais ne préviennent pas l'albuminurie. Ce n’est pas tout. Pendant toute la durée de la desquamation, on continue l’onction, chaque matin, tout en donnant, chaque soir, un ! bain tiède suivi d’une friction.
Une méthode analogue, employée empiriquement dans plusieurs pays, a été conseillée par Ebert en 1851. Elle consiste à faire sur tout le corps, à toutes les 'époques de la maladie, des frictions avec un morceau de lard chauffé. Sous cette influence, l’éruption serait plus rapide, les j complications moins fréquentes, — et d’ailleurs elles ne contre-indiquent pas les frictions; — la desquamation ferait défaut; les malades pourraient quitter la chambre du dixième au onzième jour, l’anasarque serait toujours évitée; les personnes saines pourraient, qui plus est, communiquer impunément avec les malades.
A. entendre l’énumération de tous ces avantages, on se demande si le lard est plus efficace que l’axonge, celle-ci ayant obtenu des résultats beaucoup plus modestes. Quoi qu’il en soit, on fera bien de ne pas donner une trop grande importance à des succès qui, obtenus sur une II série de malades, pourraient, dans d’autres circonstances, se convertirl en de graves mécomptes. L’expérience a prouvé que ces pratiques intro- i duites dès le début de la maladie sont sans utilité; elles ne l’abrègent I pas et n’évitent pas les complications; on verra plus loin si elles méri- I lent plus de confiance quand on limite leur emploi à la période de cou-» valescence.
(I) In Leçons sur les maladies des enfants, p. 976.
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Quand l’éruption est terminée, la desquamation commence, le malade revient progressivement à la santé. L’appétit renaît, l’alimentation habituelle peut être reprise. Mais il s’en faut que tout soit fini; ici commence, en ell'et, la période qui exige les précautions les plus minutieuses.
On a vu que l’exposition prématurée à l’air froid ou frais était la cause principale de l’anasarque scarlatineuse, et que la sensibilité du malade à cette impression durait fort longtemps, six semaines et quelquefois plus, c’est-à-dire le temps nécessaire à la reproduction d’un nouvel, épiderme, au retour des fonctions de la peau et à la péremption de la dangereuse impressionnabilité de cette membrane.
Il est donc indispensable de soustraire le convalescent à ces influences, pendant six semaines au moins. Tous les auteurs ne sont pas du même avis, et on en a vu considérer comme suffisante une réclusion de dix à douze jours. C’est là une erreur qui, bien des fois, a causé l’anasarque; mieux vaut toujours, en pareil cas, pécher par excès de précaution;, quelques jours de réclusion de plus ou de moins ne valent pas qu’on expose la vie du malade. Il convient donc de ne pas se départir de la plus stricte prudence, sans se laisser influencer par une objection qui sera souvent produite, à savoir que l’inobservance de ces précautions n’entraîne pas toujours de graves conséquences. Le malade gardera la chambre six semaines ; cependant il sera maintenu au lit, trois semaines environ. D’ailleurs les enfants ne sauraient trop longtemps être tenus au lit : c’est le plus sur moyen d’en être maître et d’éviter le refroidissement. L’impression du froid n’est pas produite seulement par le contact de l’air extérieur, elle est souvent ressentie dans la chambre. On a vu l'anasarque chez des enfants laissés quelque temps près d’une fenêtre fermée, endroit où l’air était plus froid. Nous avons parlé déjà d’un cas analogue chez un enfant dont le lit avait été placé entre la cheminée et une porte ouverte, bien que la cheminée fût chauffée et le lit tout à côté.
En hiver, la stricte observance de cette règle est plus nécessaire encore ; en temps très rigoureux, il serait bon de prolonger le délai. Dans cette saison, surtout, l’expression « garder la chambre » doit être prise au pied de la lettre : on a vu l’anasarque survenir chez des enfants qu’on avait laissé passer dans une pièce plus froide.
Tous les enfants ne supportent pas la privation d’air pendant six semaines, certains deviennent anémiques, s’affaiblissent d’une manière inquiétante; on voit même des enfants de race lymphatique tourner à la scrofule vers la fin de la réclusion. Le médecin se trouve placé entre deux alternatives fort délicates; à lui de discerner de quel côté est le plus grand dangei . Si 1 état général du malade exige absolument la
•cessation de la réclusion, on avancera la sortie, en la faisant précéder d’onctions huileuses et en couvrant le malade le plus chaudement possible, en l’entourant enfin des précautions les plus minutieuses. Cet adoucissement à la règle inspire moins de scrupules dans tous les cas douteux, très légers ou fugaces; en temps favorable, on peut se contenter alors d’une réclusion de trois semaines.
Le jour de la première sortie fixé, quelques soins préliminaires méritent encore d’appeler l’attention. Alin de débarrasser la peau des squames épidermiques qui adhèrent encore à sa surface, il est utile de pratiquer des onctions huileuses. Dans ce but, Scoutelten (1) a donné les conseils suivants, dont l’application présente une utilité réelle. A l’aide d’un morceau de flanelle imbibée d’huile légèrement chauffée au bain-marie, on frotte, pendant plusieurs minutes, toutes les parties du corps, sans en excepter la face et les pieds. La friction terminée, le malade est remis au lit où il reste deux heures environ. Le lendemain, on lui fait prendre un bain à la température de 35 degrés centigrades et d’une heure de durée. En sortant du bain, on le recouche, et lorsque la peau est bien sèche on fait une nouvelle onction huileuse. Un bain et deux frictions suffisent habituellement pour mettre le malade en état de sortir; mais pour peu que la peau n’ait pas repris son entière souplessse, pour peu qu’elle demeure sèche et rugueuse, et qu'il reste des pellicules, il faut recommencer la friction chaque jour, jusqu’au retour complet de la peau à l’état normal. L’auteur a eu rarement besoin d’aller au delà de trois bains et de quatre frictions.
Nous n’hésitons pas à recommander cette prescription dont nous nous sommes toujours bien trouvés; seulement nous ne la formulons pas dans les mêmes conditions que Scoutetten. Ce praticien, en effet, sans indiquer à quel moment exact on doit opérer, a pour but principal d’abréger la réclusion des malades. Il espère activer le travail de la nature. Sur ce point, nous ne saurions être d’accord avec lui; des accidents ont été observés chez des malades traités de la sorte et prématurément exposés à l’air du dehors. Au fond c’est moins un moyen d’avancer la première sortie, qu’une simple précaution hygiénique destinée à assouplir la peau et à la débarrasser des dernières squames.
Un usage populaire fait de l’administration d’un purgatif, pendant la convalescence, une pratique salutaire, et destinée à éliminer le demeurant du virus scarlatineux. On peut sans grand inconvénient sacrifier
(1) Rougeole el scarlatine. — livreurs et préjugés concernant le traitement de ces maladies. Metz, 1868.
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à ce préjugé, dans les cas ordinaires; autant on pouvait craindre de le faire en cas de rougeole, autant on peut être rassuré en cas de scarlatine: les voies digestives y restant indemnes, voire paresseuses. Toutefois si le malade est chétif ou affaibli par une scarlatine grave, s’il a souffert de troubles intestinaux, il convient de s’abstenir.
Scarlatine anomale. — Plus que la scarlatine simple, la scarlatine anomale est fertile en indications thérapeutiques. Les indications maîtresses qu’elle fournit ressortissent à l’hyperthermie et aux accidents cérébraux.
Les auteurs de toutes les époques se sont préoccupés de les remplir, et cela, au moyen de médications nées des théories régnantes.
Émissions sanguines. — Elles comptent parmi les plus persévéramment employées. Longtemps elles ont été préconisées, à l’étranger surtout, par Sennert, Morton, Rosenstein, Navier, Dehaen, Dewar. Fotliergill et Huxham, au début seulement, pratiquaient une saignée et ne la répétaient jamais. En revanche, Sydenham, Clark, Withering, Niese et Lichtenstœdt rejetaient formellement cette méthode. En France, on s'est toujours montré très circonspect; on réservait l’effusion du sang à certains cas spéciaux où dominait l’état inflammatoire. Ainsi pensaient Cazenave et Schédel, Blache et Guersant. Trousseau, plus radical, proscrivait absolument les saignées. En effet, les enfants, plus ils sont jeunes, et ceux surtout en puissance de maladies septiques, supportent
mal les spoliations un peu énergiques, quelles qu’elles soient; de plus,
toute déperdition sanguine abondante, subie pendant la période d’invasion, peut retarder et même empêcher l’apparition de l’exanthème et, par suite, grossir le danger qu’on cherchait à combattre. Il est vrai que, en réservant ces moyens aux cas où l’état congestif est évident et exprimé par des convulsions et du délire, de la somnolence et du coma, en même temps que par la rougeur de la face, la plénitude et la résistance du pouls, on a la conscience de répondre à une indication précise. Mais on la peut remplir autrement. En tout cas, il est bon d’agir avec sobriété. On écartera les saignées générales comme trop déprimantes et on aura recours, s’il y a lieu, aux sangsues placées derrière l’apophyse mastoïde. Deux à six de ces annélides suffiront amplement.
Purgatifs , vomitifs. — Ils ont été recommandés aussi dans un but de dérivation. C’est ainsi que le calomel, à une certaine époque, s’employait presque universellement. Huxham, Withering et après eux Rush, Hufeland, Kreyssig, Cappel, Henke, Albers, Wendt, Seiferl, Reil, Bateman et autres en ont vanté les bons effets. Cet engouement était un résultat du règne de la méthode antiphlogistique; quoi qu’il en soit, ces agents
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3e édit. ... ac>
ne sont pas sans inconvénients. Employés sans ménagement, ils affaiblissent le malade et, dans certains cas, provoquent le collapsus ou l’augmentent. Pendant les prodromes, notamment, les excrétions alvines profuses ont pour effet de s’opposer à la sortie de l’exanthème; il convient donc d’éviter les purgatifs énergiques. Il n’en est pas de même des purgatifs légers, des minoratifs; on peut y avoir recours sans inconvénient quand il y a constipation ou embarras des premières voies. Nous avons observé que la diarrhée légère se montrait moins grave dans la scarlatine que dans les autres Fièvres éruptives, et qu’on devait plutôt entretenir la liberté du ventre que respecter la constipation. Tel est aussi l’avis de Trousseau. L’huile de ricin est, ce nous semble, le purgatif qui convient le mieux; c’est le seul avec lequel on soit certain de ne pas provoquer d’évacuations trop abondantes. Les lavements laxatifs trouvent encore leur indication et doivent être employés de préférence aux purgatifs; ceux-ci ne seront mis en réquisition qu’en cas d’insuffisance des premiers.
Les vomitifs ont été préconisés aussi. Withering, Vogel, Keck. Clarck et d’autres auteurs pensent qu’un vomitif administré au début peut influer heureusement sur la marche de la maladie, surtout dans les épidémies où abondent les formes malignes. Cette pratique peut, sans aucun doute, être indiquée dans certains cas où prédomine l’état gastrique, mais dans ces cas même les purgatifs légers doivent être préférés. Il va de soi que, dans les formes anomales si souvent caractérisées par une prostration plus ou moins profonde, on doit épargner aux malades la dépression qui résulte communément de l’emploi des vomitifs.
Stimulants généraux , diaphor étiques. — On les a considérés, de tout temps, comme la médication par excellence de la scarlatine et des lièvres éruptives en général, et cela, en vue d’éliminer le principe morbide: aussi employait- on sur une large échelle sudorifiques et stimulants généraux. Depuis, on en a singulièrement restreint les indications. L’observation a démontré que l’usage intempestif des stimulants augmentait la fièvre, et provoquait ou aggravait les accidents cérébraux. Peu importe que l’exanthème ne soit pas très intense, du moment que les symptômes généraux sont modérés; la scarlatine bénigne donne souvent un exanthème médiocre. Le rôle du médecin, en pareille circonstance, est de I seconder le travail de la nature; en prenant une autre ligne de conduite, en se laissant conduire par des idées préconçues, il contrarie la marcher naturelle de la maladie et s’expose à faire naître des accidents graves.'
Mais autre est la conduite à tenir quand, la sortie de l’exanthème se| faisant tardivement ou incomplètement, des symptômes généraux in- j
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quiétants viennent à se manifester. Les diaphorétiques et les stimulants diffusibles : carbonate ou plutôt acétate d’ammoniaque, alcool, musc, trouvent leur indication formelle, surtout quand il y a tendance à la prostration et au refroidissement.
Bains froids , affusions et lotions. — Sans remonter jusqu’à Antoine Musa, médecin d’Auguste, qui, au dire de Leclère (1), aurait employé cette méthode thérapeutique contre le typhus, on la voit appliquer d’abord à la scarlatine, par Currie (1798 à 1804). Ce médecin commença par y soumettre ses deux fils atteints de scarlatine maligne; la guérison fut rapide. Encouragé par ce succès, il traita de la sorte, de 1801 à 1804, plus de 150 malades et reconnut comme indications à ce mode de traitement, les accidents nerveux graves tels que délire, convulsions, puis la diarrhée profuse, les vomissements excessifs, et l’exaltation de la chaleur au-dessus de 105 degrés (Farenheit). Son exemple fut imité par Reid et Murray en 1808; par Nasse (de Ëielfeld) en 1809 et 1810; par Torrence, Wood, Petz, Horn, Bruce, Besse, Kolbany, Grégory, de 1808 à 1812; par Martins (de Nosen) en Saxe en 1814, et plus récemment, par de nombreux praticiens parmi lesquels il faut citer Krcyssig, Frœhlich, Harder, Martins, Tliaer. Bateman, Samuel Jackson, Yaletta et Giannini, Guersant et Blache, Biett, Cazenave, Caron (d’Annecy), Reuss, Autenrieth, Heim, Harder, Hirsch, Gœden, Lodge. Nous les avons, quant à nous, largement employées et avec succès. On n’a pas oublié les pages éloquentes que Trousseau a consacrées à ce sujet; l’illustre clinicien, après avoir fait ressortir les mérites des affusions, montre qu’il leur suffit pour être utiles que l’eau soit d’une température inférieure seulement de quelques degrés à celle du malade, c’est-à-dire qu’on peut les faire avec de l’eau tiède.
Le mode opératoire a varié selon les auteurs. Currie usait des affusions froides proprement dites. Au début de la maladie, l’enfant étant porté nu dans une baignoire, Currie faisait jeter sur lui cinq ou six seaux d’eau aussi froide qu’il se la pouvait procurer, et l’opération se renouvelait toutes les heures; à une période plus avancée, il recourait aux affusions fraîches, puis tièdes, dont il se contentait lorsque les parents se refusaient à l’emploi des premières. Grégory, Kolbany et Martins agissaient de même. Torrence pratiquait les affusions avec l’eau de mer froide.
Dans l’épidémie d’Annecy. Caron aspergeait ses malades d’eau froide, à l’aide d’un gros goupillon. Nasse se bornait à de simples lotions avec
(1) Histoire de la médecine. La Haye, 1729.
de l’eau gardée pendant quelques minutes dans une chambre chaude. Peltz se servait d’une éponge trempée dans de l’eau de fontaine. Reid, Murray, Bruce, conseillaient les ablutions froides et tièdes, successives-. Horn prescrivait les allusions froides sur la tête pendant que le malade était plongé dans un bain tiède.
Naguère, sous l’impulsion de Brand, Jiirgensen, Bartels, Liebermeister et autres, la. médication réfrigérante, administrée sous la forme de bains froids, a été prônée comme le plus sûr moyen de réfréner l’hyperthermie. La scarlatine, celle de toutes ces maladies qui se prête la mieux aux exagérations thermiques, était un sujet d’expérimentation tout indiqué. Liebermeister, Colin, Pilz, Mayer, Bateman, Frœlich, Gœden, Lodge, se louent très haut de leurs tentatives. Dans son enthousiasme-, Gohn va jusqu’à faire de la méthode réfrigérante, un moyen prophylactique. Les malades étaient plongés dans des bains de 19 à 25 degrés pendant huit à dix minutes, à moins que l’apparition d’un frisson ne fît abréger l’opération; on la reprenait dès que le thermomètre remontait à 39°, 5. Plusieurs malades furent ainsi, à certains jours, baignés toutes les heures. Priessnitz, à Græfenberg, faisait envelopper le malade dans un drap mouillé, en permanence, le jour et la nuit; si la fièvre était forte, on renouvelait le drap, et dès que la transpiration apparaissait, on faisait des ablutions sur tout le corps avec de l'eau à 12 degrés-. Jakson conseille l’emploi du froid à l’intérieur; il fait tenir constamment dans la bouche un petit glaçon ou un sachet rempli de glace.
Bien indiquée, l’application de l’eau froide a pour résultats un mieuxêtre très grand, la diminution de la chaleur et de la sécheresse de la peau, le ralentissement du pouls qui tombe de trente à quarante pulsations, l’abaissement du tracé lhermométrique, la diminution des accidents cérébraux, du délire, des vomissements, de la diarrhée. Loin de provo- ; quer aucune complication, loin de pâlir l’exanthème, elle le ranime quand il était languissant, lui donne une coloration rosée beaucoup plus* intense et détermine son apparition quand il manque.
Mais le bénéfice est passager; souvent il s’épuise au bout d’une, deux,; ou trois heures et les accidents reparaissent; il est donc nécessaire de L répéter l’opération deux, trois ou quatre fois par jour, quelquefois! même toutes les heures et plusieurs jours de suite. Aussi Eddison sel demande-t-il s’il ne serait pas préférable de laisser les patients dansi l’eau pendant plusieurs heures consécutives, voire même un jour oui davantage, en ayant soin de n’abaisser que très lentement la température) de l’eau et de la conserver au degré que l’expérience indiquerait coinmej le plus avantageux.
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Les affusions froides, avons-nous dit, exigent une indication précise, # mais elles ne sauraient convenir comme méthode générale de traitement; elles doivent être strictement réservées à l’ataxie. L’abus qui en a été fait repose sur cette donnée théorique erronée et trop souvent reproduite, que la malignité de la scarlatine provient uniquement de l’hyperthermie; d’où malignité et bains froids formant la proposition et son corollaire. Au fond, elles remettent en équilibre le système nerveux. D’autre part, si nombreux que soient les avantages de la méthode réfrigérante, il ne faut pas oublier qu’elle n’est pas exempte d’inconvénients, de dangers même : hémorrhagies intestinales, hémoptysies, hématuries, bronchites, pneumonies, accidents congestifs du côté du cerveau, ou inversement, eollapsus et syncope provoqués par la soustraction excessive du calorique.
Aussi, lors même que la médication réfrigérante est pleinement autorisée, préférons-nous laisser de côté les bains et nous adresser aux affusions ou aux lotions qui constituent une médication aussi efficace et beaucoup moins dangereuse.
L’existence d’une complication thoracique ou d’une autre phlegmasie est une contre-indication absolue. Il en va de même quand le malade, malgré une sensation insolite de chaleur, tremble et frissonne souvent, lorsqu’il éprouve une vive sensibilité au froid extérieur. Gurrie cite deux cas de scarlatine putride dans lesquels, par suite d’un malentendu, les malades furent soumis à des affusions très froides, alors que la peau était fraîche, humide, et le pouls à peine sensible; l’effet fut presque immédiatement mortel.
En résumé, la méthode réfrigérante est applicable à l’hyperthermie avec accidents ataxo-adynamiques, et aux cas où, en l’absence d’un danger aussi pressant, il y a néanmoins élévation considérable de la température avec accidents cérébraux de moyenne intensité. Dans le premier cas, les affusions froides sont autorisées; elles ont, en effet, double action : révulsive, puis réfrigérante. On peut alors placer le malade dans une baignoire, verser sur lui un ou deux seaux d’eau à lo° ou -0" environ, sans qu’il soit utile de recourir à une température plus basse; puis, essuyé, enveloppé de couvertures, il est réintégré dans son lit. L’opération peut être renouvelée deux ou trois fois et plus dans les vingt-quatre heures, jusqu’à sédation des symptômes.
Dans le second cas, et même dans le premier suivant nous, on doit se contenter, comme le veut Trousseau, de lotions à l’eau fraîche, à la température de lo° à 20". Le malade, dépouillé de ses vêtements, étant mis sur un lit de sangle, on passe rapidement, d’abord sur la partie anlé-
•ricurc du corps, puis sur la partie postérieure, des éponges imbibées d’eau pure ou additionnée de vinaigre antiseptique; le patient est ensuite roulé dans des couvertures, comme ci-dessus, et reporté dans son lit.
Médicaments antithermiques. — Le seul qui soit pour nous inspirer confiance, c’est l’antipyrine, qui s’emploie à la dose de 1 à 2 grammes suivant l’âge. On peut administrer cette dose en deux fois, ou bien, suivant le conseil de M. Cadet de Gassicourt, en une fois la moitié de la dose, puis, aù bout de quatre heures, faire prendre la seconde moitié par quart toutes les quatre heures.
Alfusions d’eau chaude. — - Elles ont été préconisées par Schœnlein quand l’éruption est bleuâtre, livide, la peau sèche et turgescente, le tronc chaud et les extrémités froides. D’une hauteur de 8 ou 10 pieds, on verse sur le malade de l’eau à 40,J environ ; puis on l’enveloppe d’un linge, on l’essuie et on le met dans un lit chauffé. Selon cet auteur, cette méthode serait préférable aux affusions froides.
Révulsifs. — Moins efficaces que les lotions froides ou chaudes, les rubéfiants ont, néanmoins, une action très utile, quand il s’agit d’activer l’éruption et d’attaquer les accidents cérébraux. Les frictions avec une flanelle imbibée d’un liquide stimulant, — alcool camphré, baume de Fioraventi ou autres, — les bains de moutarde, les cataplasmes chauds, l’urtication, les vésicatoires, les bains de vapeur, donnent souvent de bons résultats. On peut encore, d’après John Taylor, envelopper le malade d’une chemise de nuit fendue par devant, puis trempée dans de l’eau chaude pure ou sinapisée ou encore additionnée de 4 à 8 grammes de teinture de piment et soigneusement tordue ensuite; les pieds sont enveloppés d’une serviette préparée de la même façon, puis on empaquette le malade dans deux couvertures de laine préalablement posées sur un canapé ou sur le lit; on termine en le recouvrant encore d’une couverture de laine, ou de deux oreillers, ou d’un édredon.
Calmants. — L’agitation, le délire, qui accompagnent certaines formes graves de la scarlatine, indiquent l’emploi du bromure de potassium. Le chloral se recommande aussi quand s’impose une prompte intervention. Proscrire les narcotiques tels que l’opium.
Antiseptiques. — A l’élément infectieux de la scarlatine les auteurs onl opposé de tout temps les agents qu’ils avaient à leur disposition. Fuchs a vanté les lotions d’eau chlorée ou vinaigrée.
Braithwaite a employé à l'intérieur le chlore, qu’il regarde comme le spécifique de la scarlatine, à l’égal du mercure dans la syphilis. Sous le nom d’acide muriatique oxygéné, il le prescrivait à la dose de 8 grammes dans 250 grammes d’eau distillée, et par cuillerées, pour un sujet de
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quatorze à vingt ans. Après avoir été célébré par d’autres auteurs, parmi lesquels nous trouvons Braun, Turner, Hufeland, Godelle, etc., ce médicament s’est vu délaissé, comme tous ceux qu’on applique indistinctement à toutes les formes d’une même maladie sans en rechercher les indications; d’ailleurs il ne manque pas d’antiseptiques plus commodes à manier. Viennent ensuile les acides dont on utilisait l’influence tempérante et l’action sur la crase sanguine qu’ils augmentent. L’acide carbonique était prescrit par Waldon ; l’acide sulfurique par Huxham, Storch, Clarck, Stieglitz; l’acide azotique par Eicliel, Autenrieth. D'autres médecins ont préféré les acides végétaux, mais ceux-ci ont un pouvoir antiseptique moindre, et leur propriété coagulante est presque nulle.
De nos jours sont venus l’acide phénique, en lotions, vaporisations, pulvérisations; de môme, le chloral, les acides salicylique, thymique, etc., et les fumigations d’acide sulfureux préconisées par Sim (1); ce médecin laisse brûler le bâton de soufre sous la chaise du patient. Ces bains, liquides ou gazeux, donnés toutes les quatre heures, sont éloignés ensuite progressivement.
Mentionnons encore le sulfo-carbure de sodium que Brakenridge considère comme un antiseptique puissant, et l’eau oxygénée dont Day fait une pommade au huitième pour frictionner les scarlatineux, trois fois par jour et pendant trois semaines, pendant qu’il prescrit contre l’angine des gargarismes à trois pour cent.
Ex résumé, voici la conduite à tenir en présence des anomalies qui peuvent accidenter chaque période.
Pendant l’invasion, l’anomalie principale consiste, comme on sait, dans la prolongation des prodromes; cette irrégularité s’accompagne le plus souvent d’une fièvre excessive, d’accidents cérébraux graves, d’hémorrhagies, de vomissements, quelquefois de diarrhée, plus rarement de phénomènes thoraciques. Dans ces cas, l’indication consiste à presser la sortie de l’éruption; en effet, il est d’observation que l’apparition de l’exanthème dissipe le plus souvent les symptômes graves qui la précédaient. Les irritants cutanés : sinapismes, bains sinapisés, vésicatoires à la partie interne des cuisses, urtication sont utiles, en pareil cas, surtout quand on y joint l’usage interne de l’alcool, de l’acétate d’ammoniaque. Les émissions sanguines très modérées, consistant en une ou deux sangsues derrière l’apophyse mastoïde, peuvent être prescrites aussi, quand les désordres cérébraux sont très graves. Quand l’agitation et l’excitation cérébrales dominent, on prescrit avec avantage le bromure
(1) In Philad. Med. and Surg. Reporter, 1877.
de potassium, à la dose de 4 à 6 grammes dans les vingt-quatre heures, ou le chloral à celle de cinquante centigrammes à 1 gramme, à répéter chaque lois que reviennent les convulsions.
Mais de tous ces moyens, il n’en est aucun qui soiL digne de conliance au même point que la médication réfrigérante. Suivant la gravité des cas, on aura recours aux affusions froides dans la baignoire, ou aux simples lotions d’eau fraîche pure ou aiguisée de vinaigre antiseptique; elles seront renouvelées plusieurs fois dans les vingt-quatre heures, jusqu’à ce que l’éruption se dessine. Les bains froids ont rendu des services, mais leur administration, très délicate, veut une surveillancerigoureu.se exercée par le médecin lui-même ou par une personne très compétente; faute de quoi les effets en peuvent être désastreux.
Si la diarrhée, les vomissements et les complications thoraciques existent sans accidents cérébraux, on leur opposera, conformément à leur degré d’intensité, le bismuth, l’alcool, l’opium intus et extra, les boissons gazeuses et glacées. L’opium ne s’emploiera bien entendu qu’avec les précautions d’usage.
Les phénomènes thoraciques : bronchite, pneumonie, broncho-pneumonie, seront combattus par les ventouses sèches ou scarifiées, les sinapismes, les bains sinapisés, l’urtication et les vésicatoires.
Une hémorrhagie abondante suffit à retarder l’éruption. L’épistaxis est la plus commune; on lui opposera les remèdes appropriés (voy. t. I, p. 475). L’usage interne des acides minéraux est efficace, en pareil cas, surtout quand le sang se fait jour par différentes voies et, notamment, dans le tissu cellulaire sous-cutané.
Pendant la période éruptive , on peut retrouver les mêmes anomalies, soit qu’elles survivent aux prodromes, soit qu’elles leur succèdent.
L’éruption est-elle incomplète, pâle, blafarde, on agit alors comme dans le cas où elle tarde à paraître. Est-elle, au contraire, très violente, violacée, livide, avec hyperthermie et accidents typhoïdes ou ataxoadynamiques, les lotions fraîches ou tièdes, les bains frais ou tièdes sont les meilleurs moyens à mettre en œuvre; on les préférera aux bains froids proprement dits. On y joindra l’usage de l’antipyrine, des boissons tempérantes, des acides végétaux, etc. Dans la forme typhoïde proprement dite, on aura recours, en même temps qu’aux moyens précédents, aux purgatifs légers, au vin, au quinquina. Dans la forme gastro-intestinale, alors que l’abondance des évacuations peut être considérée comme le résultat d’une poussée éruptive sur la muqueuse intestinale, on s'appliquera à modérer l’irritation intestinale et scs conséquences : llux abondant, douleurs abdominales, ténesme, pneumalose. Les émollients, le
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bismuth, l’opium, l’alcool, les applications chaudes sur le ventre aideront à en triompher. Si la diarrhée devient dysentériforme, on prescrira les lavements astringents à l’azotate d’argent, au sulfate de zinc ou au sulfate de cuivre, au tannin, à la décoction de rantanhia.
A la scarlatine maligne non hyperthermique et ayant pour symptômes principaux des accidents nerveux d’excitation ou de dépression, des hémorrhagies, des vomissements, de la diarrhée, on opposera les moyens ^ suivants : affusions ou lotions froides, rubéfiants, acétate d’ammoniaque, musc, alcool, quinquina, acides minéraux, bromure de potassium.
Scarlatine compliquée. — Les complications ne fournissent pas, pour la ■plupart, d’indications spéciales. On trouvera leur traitement dans les chapitres de cet ouvrage qui visent en particulier ces maladies (Aoy. Stomatites, Coryza, Pleurésie, Péricardite, Endocardite, Dipiithérie, Anasarque. Maladie de Bright, etc., etc.).
Remarquons seulement que le rhumatisme scarlatineux, vu son peu d’intensité habituelle, ne demande pas d’autre traitement que l’enveloppement ouaté des articulations, précédé d’applications calmantes. Quand il se généralise, il est justiciable des traitements habituellement usités contre le rhumatisme articulaire (voy. Rhumatisme).
Les bubons scarlatineux ont plus d’importance. Peu étendus, ils se traitent à l’aide des cataplasmes ou des résolutifs; si la suppuration ne peut être évitée, il convient de ponctionner sans retard, afin d’éviter les décollements et les cicatrices vicieuses. Quand il s’agit de bubons cervicaux, il faut éviter les incisions étendues, en raison des cicatrices qui peuvent en résulter; on se borne à de simples ponctions qu’on peut multiplier s’il est nécessaire. La ponction capillaire avec aspiration rend, par la môme raison, de grands services quand elle est applicable.
Telle est la conduite à tenir dans les cas simples. Mais quand la collection purulente prend la forme connue sous le nom d'abcès en bouton de chemise , la guérison s’obtient plus difficilement. Les moyens habituels : débridement, introduction d’une mèche, ne suffisent pas. Le premier n’a qu’une action momentanée, les bords de l’incision se rapprochent rapidement, et le trajet redevient aussi étroit qu’auparavant ; d’ailleurs, la tumeur peut se trouver au voisinage d’organes assez importants pour qu’il soit peu prudent de promener le bistouri dans les environs sous prétexte d élargir la fistule. En second lieu, la mèche, passée dans un trajet étroit, a souvent l’inconvénient de former bouchon et d’arrêter complètement l’écoulement du pus. M. Sauné (1) emploie avec succès un procédé qu’il
1) Traite de la dijihtlidrie, p. Cij'J.
a naguère fait connaître. Prenant une sonde en gomme dont le calibre répond à celui de la fistule, il la tranche en travers, d’un coup de ciseau, de façon à lui laisser une longueur telle que, pénétrant jusqu’au fond de la plaie, elle déborde de quelques millimètres l’orifice cutané. Le bout arrondi doit être enlevé, le pus passant plus facilement par l’orifice circulaire placé dans l’axe de l’instrument que par des yeux latéraux. A l’aide d’une aiguille, on passe à travers le bout extérieur, un fil solide qui s’attache bientôt à deux morceaux de ruban de fil, à la façon d’une canule à trachéotomie. Cela fait, on introduit dans la fistule le tube préalablement enduit de vaseline phéniquée et l’on attache les cordons autour du cou, toujours comme ceux de la canule à trachéotomie. Ce moyen n’est pas douloureux, l’appareil tient bien en place quand on a soin de ne pas laisser trop long le bout extérieur; autrement, il bascule et sort de la plaie. On recouvre le tout d’un gâteau d’ouate phéniquée. Chaque jour, on renouvelle le pansement, on nettoie le tube, on change les rubans ou mieux, on remplace l’appareil pour un autre préparé d’avance. Dans ces conditions, le pus s’écoule avec une grande facilité, la poche se vide, diminue; la plaie extérieure restant toujours ouverte, la cicatrisation du foyer se fait du fond vers l’extérieur et pousse peu à peu le tube dont la saillie, de plus en plus longue, marque les progrès de la guérison, qui s’obtient presque constamment, au bout de peu de jours.
CHAPITRE IV
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HISTORIQUE
L’origine de cette maladie et l’époque où elle a paru dans le monde ont été l’objet de nombreuses recherches. Il est inutile de reproduire ici toutes les discussions auxquelles la question historique a donné naissance, et nous nous contenterons de dire, avec Bousquet, « qu’après les Chinois, les Arabes ont connu les premiers la petite vérole, et que •Sydenham en a donné la première description fidèle. » Depuis lors les publications se sont multipliées et l’histoire descriptive de la maladie est parfaitement connue.
Une bibliographie de la variole formerait à elle seule uii volume, dit Joseph Frank : aussi l’on comprendra que nous n’ayons pas l’intention de mentionner tous les traités et mémoires publiés sur ce sujet. D’ailleurs ces travaux sont loin d’être spéciaux à la variole des enfants, et conséquemment leur analyse serait de peu d’intérêt pour qui s’occupe exclusivement de la médecine du jeune âge. Nous renvoyons ceux de nos lecteurs qui désireraient faire quelques recherches historiques sur cette maladie, à la notice bibliographique composée par Joseph Frank.
Nous nous contenterons de signaler quelques travaux dans lesquels la variole a été étudiée d’une manière spéciale chez les enfants, et que l’on pourra consulter avec fruit; ce sont : 1° plusieurs parties du Traité de médecine pratique de Sydenham, où sont donnés des préceptes diagnostiques, pronostiques et thérapeutiques sur la variole du jeune âge; 2° le Traité des maladies des enfants de Rosen, qui contient des données spéciales sur le traitement; 3° l’excellente monographie d’Hufeland (1),
(1) Bemerkungen über die natürlichen und r/eimp/ïeii Blattern, etc Berlin 1TJ8 S. 15-255.
qui expose par le menu le traitement de la variole naturelle et inoculée; sont annexées à ce travail onze observations intéressantes de variole -chez des enfants de un à quinze ans; 4° le Traité des maladies des enfants de Fleiscli (1), où sont consacrées soixante-dix-huit pages à la variole; le traitement est très détaillé, et comporte avec précision les médications qui conviennent aux symptômes pénibles de la maladie, tels que les douleurs de tête et de gorge, la salivation, etc.; 5° le Traité de Wendt (2), dans lequel est recommandé l’emploi des préparations d’opium, de musc, de camphre, d’arnica, de valériane, de quinquina dans le traitement des varioles dites malignes; 6° celui de Henke (3), où l’auteur insiste sur les différentes formes anatomiques et symptomatiques; parmi les premières, il range les varioles confluentes, discrètes, lymphatiques, siliqueuses, verruqueuses, sanguines; parmi les secondes, celles qu’il nomme inflammatoires, gastriques, malignes, nerveuses, putrides. Le pronostic est traité avec développement; Henke dit avoir .l'étiré de bons effets de la teinture thébaïque à la dose de 2 à 3 gouttes toutes les demi-heures quand l’éruption était lente à paraître; 7° le Traité de Meissner (4), où se trouvent cités la plupart des auteurs allemands auxquels on doit des observations sur les complications de la variole, sans qu’on y ait fait cependant le départ des complications inhérentes à la maladie elle-même, et de celles qu’il faut tenir pour de simples coïncidences; 8° l'excellent travail où Gregory (5), après avoir étudié les principales complications de la variole et l’époque de leur apparition, indique dans un tableau synoptique, résumant 168 observations, l’époque de la mort. Il recherche ensuite les causes de la terminaison fatale aux différentes périodes de la maladie. Du premier au septième jour, ce sont les accidents cérébraux, du huitième au treizième l’inflammation du larynx, du quinzième au vingt et unième l’intensité du mouvement fébrile, les épanchements dans le cerveau, la gangrène de la peau, la pneumonie, la pleurésie et la laryngite; au delà de cette époque, la mort est occasionnée par l’épuisement, l’érysipèle et la persistance du mouvement fébrile; 9° Evanson et Maunsell ont décrit à part les varioles discrètes et confluentes et la varioloïde; leur travail est court, *et n’offre rien de remarquable; Frankel, dans la traduction allemande ; qu’il a donnée de cet ouvrage, a introduit des notes étendues, et mis
(!) Handbuch über die Krankheiten der Kinder. 2 Bd. S. 1-18.
(2) Die Kinder krankheiten, etc., S. 191-224.
(3) Itandbuch zur Erkenntniss und Heilunr/ der Kinderkrankheiten, etc. 1 Bd.
(4) Die Kinderkrankheiten, eLc., Bd. S. 391-438.
(o) Cyclopedia, etc., in Anulecten, Hefl XII, S. 81.
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ii contribution les travaux îles médecins allemands; il distingue, comme- Henke, les formes inflammatoire, nerveuse et putride. Nous ferons remarquer ici que, pour les auteurs germains, ces différentes dénominations indiquent une véritable complication de la variole par des maladies auxquelles ils donnent le nom de fièvres synoque, nerveuse ou putride, tandis que nous ne voyons dans ces variétés que la prédominance de certains symptômes.
Indépendamment des ouvrages que nous venons de citer rapidement,, et dont nous aurions pu beaucoup augmenter le nombre, nous rappellerons que l’on trouve dans la science plusieurs observations particulières ou mémoires : 1° sur les complications de la variole, 2° sur les varioles après vaccine, 3" sur les récidives, 4° sur la marche simultanée de lavariole et de la vaccine. Depuis quelques années, ce bagage bibliographique s’est notablement accru; nous indiquerons chemin faisant lessources les meilleures.
TABLEAU DE LA MALADIE, FORMES, MARCHE, DURÉE
La variole est une affection aiguë, fébrile, spécifique, contagieuse, inoculable, caractérisée par une éruption générale vésico-pustuleuse ombiliquée. Telle qu’elle se présente de nos jours chez les enfants, cetteaffection peut être divisée en quatre espèces assez distinctes :
1° La variole normale dans laquelle les symptômes locaux et généraux suivent une marche tellement régulière, qu’elle peut être prévue à l’avance. Celte variété est la variole véritable, la seule à laquelle s’applique exactement la définition précédente. Les espèces suivantes n’en sont que des modifications ou des dégénérescences dues à Y influence de causes assez nettement déterminées.
2° La variole anomale. Dans cette forme, l’éruption, bien que reconnaissable, est modifiée; l’évolution régulière des symptômes généraux est détruite, et des phénomènes étrangers interviennent.
3° La varioloïde normale, dont la marche est assez régulière et qui est une variole écourtée ou avortée, plutôt qu’irrégulière.
4° La varioloïde anomale, dans laquelle la maladie n’est pas seulement abrégée, mais encore irrégulière.
Enfin on a dépeint des varioles bornées pour ainsi dire à la première période, celle des prodromes. Leurs caractères assez tranchés, l’épidémie régnante, la contagion bien reconnue, justifient l’admission dans le cadre nosologique, de cette forme très bénigne de la variole décrite pai Ludwig, P. Frank et Borsieri. Plusieurs pathologistes ont nié
celle fièvre varioleuse sans éruption; mais de nombreuses observations ne permettent pas de doute sur son existence.
Comme dans les autres lièvres éruptives, nous aurons à étudier les périodes d'incubation, d 'invasion, d 'éruption et de desquamation.
I. Variole normale. — Invasion. — La maladie commence par des vomissements, alimentaires d’abord, bilieux ensuite, accompagnés d’une fièvre plus ou moins vive; l’enfant, s’il est assez âgé, accuse des frissons, se plaint de courbature, de rachialgie ; l’appétit est perdu, la soif est vive; bientôt à ces symptômes se joignent de la constipation, souvent de la céphalalgie, parfois de l’assoupissement ou du délire, voire des convulsions. Il peut arriver alors que le malade présente des symptômes qui simulent le début d’un embarras gastrique, d’une lièvre typhoïde, ou d’une méningite; ou bien, si l’on peut prévoir une fièvre éruptive, on reste dans l’indécision de celle qui doit se manifester. Dans quelques cas, apparaît une éruption le plus souvent scarlatiniforme, plus rarement morbilliforme, connue sous le nom de rush.
Éruption. — Après cette première période, qui dure de deux à trois jours, rarement plus ou moins, la maladie passe à la seconde période, dite d’éruption. Alors on voit paraître sur le visage des taches rouges, bientôt papuleuses, qui se répandent rapidement et successivement sur toute la face, sur le cou, sur les membres. Si l’enfant est très jeune, l’éruption débute souvent par les fesses ou par le pli des aines; en tout cas, elle reste discrète sur l’abdomen. En même temps, de petites taches rouges, bientôt remplacées par un dépôt fibrineux lenticulaire, se montrent sur les membranes muqueuses accessibles à la vue. Pendant cette période, et à mesure que l’éruption se complète, les symptômes généraux se calment; tous ceux qui pouvaient faire croire à une autre maladie que la variole s’évanouissent; seule la fièvre persiste souvent, quoique déjà moindre.
Dès le lendemain ou le surlendemain, l’éruption est complète, et a changé en partie d’aspect : des vésicules ont remplacé les papules; elles sont entourées d’une aréole inllammaloire, puis une dépression ombilicale se forme à leur centre. Le malade se plaint de mal de gorge, et sa voix enrouée indique l’extension de l’éruption au larynx; la fièvre est: tombée, la constipation persiste, souvent l’anorexie disparaît, et l'enfant demande à manger. Les autres fonctions s’exécutent bien; la respiration est pure, le ventre souple et indolent, le sommeil tranquille ou rarement agité.
Mais bientôt la scène change, les vésicules deviennent légèrement opalines en augmentant de volume, et la suppuration se fait sous
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l’épiderme. Alors, — nous sommes au quatrième ou cinquième jour de l’éruption, — le visage se gonfle, et bientôt la tuméfaction se porte aux extrémités. Puis au moment où elle est presque générale et où les pustules sont bien formées et l’ombilic encore apparent, il se déclare une fièvre souvent violente, avec chaleur, ascension du thermomètre à 40° et plus, sécheresse de la peau, céphalalgie rare ou peu vive; en même temps les enfants se plaignent d’un sentiment de tension et de douleur à la face et aux membres. La voix, devenue plus rauque, s’éteint parfois; le mal de gorge est violent, la soif vive; si la constipation persiste, le ventre devient un peu douloureux.
Cet état de crise dure jusqu’au huitième ou dixième jour de l’éruption; pendant ce temps, un nouveau changement s’est opéré; les pustules ont perdu leur ombilic; elles sont devenues globuleuses, hémisphériques à la face d’abord, puis en partie aux membres; quelques croûtes même ont paru sur les lèvres et sur la partie moyenne de la face. A partir de ce moment, les symptômes généraux diminuent d’intensité aussi bien que les symptômes locaux. La fièvre tombe, le pouls et la chaleur reviennent à l’état normal, la toux et le mal de gorge diminuent, puis disparaissent; la voix redevient articulée, et reprend son timbre naturel. Le dégonflement s’opère; à ce moment, le petit malade répand une odeur très caractéristique, des plus désagréables, très fétide, fade et nauséeuse tout ensemble; on la sent quelquefois encore lorsque la période suivante (de desquamation) est très avancée. Enfin la dessiccation devient générale, et le malade serait tout à fait guéri si les croûtes de la face, sèches ■ et dures, ne tiraillaient pas la peau sous-jacente, et ne causaient pas ainsi de la douleur ou plutôt de la gène.
Au bout d’un temps plus ou moins long (du onzième au seizième jour de l’éruption) la desquamation commence; les croûtes se détachent et tombent successivement. Cette opération exige un temps souvent considérable, et l’on voit quelquefois des croûtes persister et se reproduire sur la face ou sur les mains jusqu'au trente-huitième ou quarantième jour de 1 éruption, plus tard même. Pendant cette longue période, le malade se rétablit entièrement, la fièvre s’éteint, les selles deviennent normales, l’appétit se réveille; toutes les fonctions s’exécutent régulièrement. Le malade, amaigri et affaibli, commence à se lever, et peut bientôt être considéré comme guéri.
Après la chute des croûtes, il reste des taches rouges; les unes sont déprimées et formeront plus tard des cicatrices, les autres sont de niveau avec la peau. Ces taches, d un rouge d’abord assez vif, deviennent de plus en plus ternes et cuivrées, et ne disparaissent qu’après un temps
fort long. Les cicatrices de la variole sont persistantes, là surtout où la suppuration s’est montrée abondante, là où le derme a été ulcéré, c’està-dire à la face, quelquefois au cou, plus rarement aux. membres. Tout le monde connaît ces tristes reliquats de la variole, qui parfois déforment hideusement les traits.
Telle est la marche de la variole normale et simple, qui se termine le plus habituellement par le retour à la santé. Toutefois, il se peut que. l’absence de toute complication importante, la mort soit la suite df marche naturelle de la pyrexie : alors la fièvre de suppuration pers ou se ravive au moment de la chute des croûtes; la fétidité que répant malade continue ou augmente; il survient une diarrhée plus ou me abondante; l’enfant maigrit, et succombe à une époque assez éloig du début. Nous avons vu la mort arriver ainsi le trente-sixième jo la diarrhée avait persisté pendant dix-sept jours sans qu’il existât cune lésion intestinale. La mort est encore plus rapide si des accide cérébraux se déclarent : telle fut l’histoire d’une jeune fille qui s comba le seizième jour; mais dans ce cas, la variole, bien que nornn s’était produite au cours d’une chorée; il y eut un délire intense à i’é que de la suppuration. Nous reviendrons plus tard sur les cas de et nature.
Les complications qui éclatent après la chute de la fièvre de si puration rallument la fièvre, et alors les symptômes de la mala intercurrente se manifestent de la façon que nous indiquerons p loin.
Le tableau que nous venons de présenter est celui de la variole norm considérée dans son ensemble; mais il est utile, avec tous les praticie d’en distinguer deux variétés : l’une discrète , Tautre confluente. Dans première, les symptômes généraux du début sont moins intenses, et c sent à peu près complètement dès que l’éruption paraît; celle-ci est co posée de pustules, assez rares pour ne pas se rencontrer par leurs bor et en même temps plus volumineuses que celles de la variole contluen Cependant la fièvre de suppuration a lieu à l’époque habituelle aussi bi que la dessiccation : mais les croûtes restent isolées, et ne forment | ce masque dur et rugueux dont nous parlions tout à l’heure. 11 en résu aussi qu’elles se détachent plus facilement, et que la desquamation < achevée du dix-neuvième au vingt-cinquième jour de féruption, ou peu plus tard. La limite entre les varioles discrète et confluente est reste aussi difficile à établir qu’entre certaines varioloïdes et la variole d crête. D’autant que l'on a encore intercalé entre elles deux variétés, q sont : la variole en corymbes , où les pustules sc mettent en groupes
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cinq à six se louchant par leurs bords et se confondant quand elles atteignent leur développement complet, tout en laissant les groupes séparés par des intervalles de peau saine, et la variole cohérente , où les pusiules, non groupées comme dans la forme précédente, sont séparées par de petits espaces de peau naturelle.
II. variole anomale. — Celte forme de la variole évolue très différemment de la première. Elle est souvent secondaire. Les enfants, souvent affaiblis par une maladie antérieure, sont quelquefois pris d’éruption variolique sans symptômes précurseurs, ou peu de temps après l’apparition de la fièvre; d’autres fois celle-ci subsiste quelques jours sans autres symptômes, ou accompagnée de diarrhée; puis l’éruption paraît, irrégulière, ou affectant une sorte de régularité, mais ne se développant pas, restant papuleuse, vésiculeuse, s’aplatissant, prenant une teinte violacée, tandis que le gonflement s’établit à la face. En même temps arrivent des complications, tantôt du côté de la poitrine, tantôt du côté des voies digestives; ou bien il se fait des suintements sanguins, en môme temps que se montrent à lleur de peau des taches de purpura constituant ainsi la variole hémorrhagique. La fièvre persiste avec une grande violence, s’accompagnant de phénomènes ataxo-adynamiques, et l’enfant meurt au bout d’un, deux ou trois jours d’éruption; d’autres fois la vie se prolonge jusqu’au quatrième, sixième ou môme dixième jour, bien rarement au delà. Si le malade guérit il reste longtemps débilité, sans compter qu’il échappe rarement aux complications, qui mettent encore sa vie en danger.
Il y a dans cette forme de la variole tant de variétés d’aspect, qu’il est impossible de les comprendre dans une môme description; il suffit de dire que souvent l’éruption emprunte ses caractères à l’état de santé antérieur. Ainsi on voit un enfant pâle, anémique, détérioré par des maladies chroniques, être pris d’une variole pâle et anémique comme lui, peu abondante, sans réaction fébrile, bornée à quelques parties du corps. Que si l’enfant, sans être cachectique, relève cependant d’une maladie qui lui a déjà profondément altéré l’organisme, la fièvre éruptive s’annonce plus violente, admet un mouvement fébrile intense, puis s’arrête dans sa marche, modifiée qu’elle est par les complications, et surtout par les hémorrhagies. La mort est encore prompte dans ce cas.
D’autres fois, c’est chez un enfant fort, robuste et bien portant précédemment que se déclare la variole anomale. Alors la maladie marche un peu plus régulièrement, et se rapproche de la variole légitime; les complications tardent plus à se montrer et prennent davantage le caractère inflammatoire.
BARTHEZ ET S AN NÉ. — 3° édit.
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Enfin, il y a pour ainsi dire autant d’aspects différents dans la variole irrégulière grave, qu’il y a de variétés dans l’état général des enfants.
III. Yarioloïtlc normale. — La varioloïde débute presque toujours pendant la bonne santé. Habituellement précédée de symptômes peu graves et seulement passagers, tels que fièvre, céphalalgie, constipation, quelquefois de rash, elle se manifeste au bout de un à trois ou quatre jours, par des papules semblables à celles de la variole, mais plus rares et discrètes; dès lors la fièvre qui avait signalé les prodromes s’éteint, le petit malade se sent bien portant; il mangerait et se livrerait volontiers à ses jeux.
Cependant l’éruption, qui dès lors est presque le seul phénomène morbide, continue de marcher; il se forme des vésicules qui s’ombiliquent, deviennent opalines, et dès le troisième ou quatrième jour, la suppuration est commencée. La fièvre secondaire manque d’habitude, ou demeure très légère; puis la dessiccation se fait, suivie d’une desquamation facile; et, dans un espace de dix à vingt jours environ, le malade est guéri. Il ne conserve plus de sa variole que des taches ou saillies rouges, disparaissant au bout d’un temps variable, et laissant rarement des cicatrices persistantes.
Cette forme est bénigne dans la très grande majorité des cas, et ne donne lieu presque jamais à des complications capables de mettre en danger la vie du petit malade. Il existe cependant une autre variété de varioloïde qui correspond à la variole confluente. Dans ce cas, tous les symptômes prodromiques et tous ceux de la période papulo-vésiculeuse de l'éruption sont identiques à ceux de la variole confluente, tant pour le nombre que pour l’intensité et pour la marche. Puis au moment où la suppuration devrait se former, et où la fièvre de suppuration devrait s’allumer, les pustules se dessèchent, se racornissent, le gonflement souscutané s’affaisse, et le malade entre rapidement en convalescence. Après la chute des croûtes, au lieu de cicatrices déprimées, la peau est marquetée de saillies et de rugosités assez lentes à disparaître. Cette variété est rare chez l’enfant, parce que l’influence de la vaccine est encore assez puissante pour empêcher une manifestation aussi énergique du principe varioleux.
IV. Varioloïde anomale. — Quelquefois la varioloïde affecte dans sa marche une irrégularité qui la rapproche de certaines varioles anomales. C’est ainsi que, avec ou sans prodromes, il se produit un petit nombre de vésicules ombiliquées, et le lendemain, des papules qui suivront leur cours, ou qui avorteront; d’autres fois ce sont d'abord des pustules ombiliquées, et le lendemain des vésicules; l’aspect des malades
VARIOLE
sera du reste subordonné à l’état où les aura surpris la varioloïde, qui alors n’est qu’une complication assez bénigne d’une maladie plus grave. Cette forme est, en effet, le plus habituellement secondaire; sa durée n’a rien de lixe, et varie de trois à quatre jours jusqu’il douze ou quinze. La brièveté de la maladie dépend habituellement de la terminaison parla mort due à l'affection primitive.
Ainsi se trouve complet le cadre des maladies varioliques; peu de différences, en général, séparent les formes normales entre elles, et il ne serait pas difficile d’établir des nuances insensibles entre la varioloïde normale et la variole légitime. De môme pour les formes anomales, la varioloïde et la variole anomale se rapprochant l’une de l’autre par des nuances souvent difficiles à distinguer. Mais de plus, chacune d’elles se rattache à la forme normale correspondante par des cas particuliers dans lesquels l’anomalie est peu tranchée.
Toutes ces idées se trouveront justifiées par l’analyse détaillée des prodromes, de l’éruption, et des symptômes de ces diverses formes.
ANALYSE DES SYMPTÔMES
Prodromes. — l. Variole normale. — Comme toutes les fièvres éruptives, la variole est annoncée par un certain nombre de symptômes ivant-coureurs, qui d’ailleurs ne lui sont pas tous spéciaux.
1° Parmi eux, la fièvre et la céphalalgie sont les plus communs et les dus persistants. Ces symptômes apparaissent d’habitude le premier jour, ■t subsistent encore lorsque vient l’éruption. Cependant la fièvre peut manquer au début, ou môme pendant toute la durée des prodromes. Nous l’avons observé ce fait qu’une seule fois. Il est difficile de s’assurer de ’existence du frisson; il peut être violent, unique comme dans la pneunonie, ou plus faible et répété. La fièvre est continue, quoique d’intenité variable; la chaleur est vive, quelquefois sèche, plus souvent moite; e pouls est fréquent et se maintient élevé; le thermomètre atteint et ; ftôme dépasse 40°.
La céphalalgie est frontale, pulsative, souvent intense, parfois au point l’éveiller l’idée de méningite; elle s’observe à peu près également dans es varioles discrètes ou contluentes, et la gravité de la maladie ne paraît ■as influer d’une manière sensible sur son intensité.
12° Après ces deux symptômes, ceux qu’on observe le plus souvent sont ïs nausées , les vomissements bilieux , Y anorexie. Les vomissements se îontrent souvent dès le premier jour, et constituent même quelquefois ? premier symptôme; ils cessent ensuite, ou persistent jusqu’à l’époque
de Péruplion. Formés de bile verte, porracée, dont l’abondance est variable, ils se répètent un petit nombre de fois dans la journée. L’anorexie continue jusqu'à l’éruption.
3° La constipation est assez ordinaire dans les prodromes de la variole. Les malades restent deux ou trois jours sans aller à la garde-robe, ou bien les selles sont peu fréquentes et composées de matières dures ei sèches. Les exceptions à cette remarque sont très rares : nous n’en comptons qu’une seule parmi toutes nos observations.
4° Un symptôme très fréquent et qui appartient plus spécialement à la variole, c’est la rachialgie lombaire. Affectant le plus grand nombre des malades, elle débute d’ordinaire le premier, le deuxième, ou même le troisième jour, et dure de quelques heures à quelques jours, parfois violente ou bien à peine sensible, sans se proportionner toujours à la gravité de la maladie et à l’intensité de la fièvre.
5° Un autre symptôme rarement associé à la rachialgie, c’est une douleur abdominale plus ou moins intense, exceptionnellement générale, plus souvent fixée à l’épigastre ou à l’ombilic. Dans ce dernier cas, elle se traduit par des coliques plus ou moins vives, par des épreintes qui attirent fortement l’attention vers les voies digestives. Moins communes que les symptômes précédents, les douleurs abdominales s’étendent presque toujours à toute la durée des prodromes.
6° Les forces sont d’ordinaire perdues dès le début; les enfants se plaignent de fatigue, de lassitude générale. La déperdition des forces est presque toujours en raison directe de l’intensité de la maladie.
Viennent ensuite un certain nombre de symptômes inconstants : de l’agitation ou du délire, souvent léger, parfois violent et lié ou non à l’hyperthermie; plus rarement des convulsions plus ou moins fortes, des ■douleurs vagues dans la poitrine et dans les membres, une douleur laryngée d’acuité variable, de l’abattement, de la prostration, de la courbature, du brisement, de l’assoupissement, du larmoiement, des j sueurs, etc.
Parmi les symptômes que nous venons de passer en revue, il n’en est aucun, sauf la rachialgie lombaire, qui soit propre à la variole : aussi est-il nécessaire de connaître la manière dont ils peuvent se grouper, afin de juger par leur ensemble la nature de la maladie qui se déclare. Nou> étudierons en temps et lieu, cette partie du diagnostic; il nous suffira de dire ici que les prodromes de la variole normale se présentent sous plusieurs aspects, qui ne sont guère que de simples nuances.
Ainsi on rencontre tout à la fois les symptômes suivants : céphalalgie fièvre, vomissements bilieux, amertume de la bouche, rougeur de la pointe
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de la langue, anorexie, soif, douleurs abdominales, constipation, rachialgie. Ailleurs les douleurs abdominales et lombaires manquent, la céphalalgie est plus vive, les vomissements plus abondants ou plus persistants, ou même il s’y joint du délire, des convulsions ; ou bien les symptômes cérébraux sont légers, en même temps que manque la douleur lombaire. Autre part, on verra se joindre à plusieurs des phénomènes précédents, de la rougeur des conjonctives avec du larmoiement, ou bien un mal de gorge plus ou moins violent.
Ces prodromes, ainsi groupés, demeurent avec la môme intensité, jusqu’à ce que l’éruption vienne faire justice de la plupart d’entre eux. Leur durée est ordinairement de deux à trois jours ; cependant nous avons vu l’éruption survenir une fois le deuxième jour, et alors la variole a été bénigne. D’autres fois elle a paru le cinquième jour, et même une fois le septième; dans quelques-uns de ces cas, la maladie a été plus grave et plus longue. En général, cependant, et selon la proposition de Sydenham et de Trousseau, des prodromes courts sont plus en rapport avec une variole confluente ou maligne, et des prodromes plus longs avec une variole bénigne ou avec la varioloïde.
7° Rash. — Des phénomènes locaux peuvent précéder aussi la venue de l’éruption variolique; ce sont des poussées exanthématiques ayant l’apparence de la scarlatine ou de la rougeole, plus rarement de l’érysipèle ou de l’urticaire, et désignées sous le nom de rash. Tantôt générales, tantôt circonscrites à certaines régions : plis articulaires, bas-ventre, plis inguinaux, face interne des cuisses, dos de la main et de l’avant-bras, cou-depied, présentant les caractères bien nets de la simple hyperémie cutanée, — effacement à la pression, — quelquefois complétant leur ressemblance avec la scarlatine par l’adjonction de vésicules miliaires, ces éruptions apparaissent en général dans le cours du second jour, et durent de dix-huit à vingt-quatre heures, s’éteignant à mesure que se dessinent les papules varioliques. Elles n’ont aucune signification pronostique déterminée, encore que les assertions les plus contradictoires aient été formulées à leur endroit.
Tout autre est le rash hémorrhagique , caractérisé par le passage de l'hyperémie à l’hémorrhagie cutanée. D’apparence purpurique, l’éruption ne disparait plus sous le doigt. Très étendue, elle est de mauvais augure et présage une variole hémorrhagique; limitée aux régions susindiquées, elle n’est pas nécessairement aussi inquiétante, et peut coïncider avec des formes bénignes, voire avec la varioloïde. Dans ces cas favorables, elle rctaide neanmoins 1 apparition des papules varioliques pâlit à mesure qu’elles deviennent plus abondantes, et disparaît au
moment de La suppuration. Nous retrouverons le rash hémorrhagique généralisé quand nous nous occuperons de la variole hémorrhagique.
II. Variole anomale. — Ce sont, à peu de chose près, les mômes symptômes qui font les prodromes de la variole anomale; mais ils présentent de grandes différences dans leur nombre, dans leur groupement et dans leur durée. Nous devons faire observer cependant que, en général, ils ne diffèrent pas sensiblement de ceux de la variole régulière, lorsque la maladie s’en prend à des sujets bien portants; au contraire quand elle est secondaire, les prodromes offrent quelques caractères particuliers : aussi les détails dans lesquels nous allons entrer s’appliquent-ils surtout aux faits de celte seconde catégorie.
La fièvre existe chez la plupart des malades, dès le début, et persiste jusqu’à l’éruption; quelquefois elle est le seul symptôme précurseur; elle est souvent plus intense que dans la variole régulière.
Inversement la céphalalgie est fort rare et n’appartient jamais au début. Nous devons trouver la raison de cette différence en grande partie, mais non entièrement, dans l’âge des malades, dont un grand nombre ont moins de trois ans. Tous les autres symptômes sont rares. L’anorexie est le plus fréquent; c’est à peine si nous avons noté les vomissements et la rachialgie.
Une des grandes différences à relever, c’est l’absence de la constipation, si fréquente dans la variole normale, et l’existence de la diarrhée, si rare au début de la première. Il est probable que ce dernier symptôme doit être rapporté moins à la variole elle-même qu’à des lésions intestinales préexistantes.
Les symptômes cérébraux y sont plus communs, souvent plus violents. Nous y ajouterons comme plus spéciaux, l’insomnie, la dyspnée, une extrême anxiété, etc. A ces formes ressortissent plus volontiers les rash hémorrhagiques.
Du reste, toutes ces différences sont souvent trop peu tranchées pour que nous arrêtions davantage l’attention du lecteur sur ce sujet; seulement nous noterons que les symptômes sont moins nombreux chez le même malade. Il est à remarquer aussi que ce petit nombre de symptômes s’est rencontré surtout chez des malades qui avaient été vaccinés peu avant. Nous reviendrons en temps et lieu sur ce point, dont l’importance est grande, surtout pour la pratique des hôpitaux.
La durée des prodromes est à peu près la même que dans la forme normale, surtout si la variole anomale est primitive; s’il existe une différence, elle consiste dans une durée moindre. Lorsque la maladie est secondaire, l’éruption se montre ordinairement au bout de deux
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jours, plus rarement après trois ou quatre; quelquefois elle paraît le deuxième; nous l’avons vue se manifester après quelques heures d’une lièvre assez vive, ou même sans aucun prodrome.
III. Varioloïde. — Les prodromes ne diffèrent pas sensiblement de ceux de la variole normale, mais ils sont beaucoup moins intenses et moins fréquents. La fièvre et la céphalalgie, toujours symptômes dominants, existent chez presque tous les enfants, soit le premier, soit le deuxième jour. La constipation est rare; les symptômes cérébro-spinaux manquent complètement, et c’est à peine si parfois la rachialgie se fait sentir, quoique dans d’autres cas elle soit très accentuée. Il est rare qu’il n’y ait pas de prodromes : quelquefois l’éruption débute après une ou deux heures, ou bien après un ou deux jours de prodromes, le plus souvent trois, rarement quatre et cinq; nous l’avons vue survenir le septième jour.
C’est surtout chez les enfants vaccinés que ces symptômes sont rares, courts et peu tranchés, et sans présenter des particularités assez notables pour exiger plus de détails.
Lorsque la varioloïde est anomale, les prodromes manquent souvent, sont de peu d’intensité, et passent inaperçus, surtout lorsque la. maladie est secondaire.
Eruption et dessiccation. — I. Variole et varioloïde normales. — 1° Éruption. — La pustule variolique, avant d’arriver à sa période d’état, a commencé par une simple rougeur arrondie, bientôt transformée en papule, puis en vésicule. Lorsque l’éruption est confluente, il est difficile de suivre l’évolution graduelle de chaque pustule, d’autant que leur rapprochement paraît nuire à leur entier développement. Alors, en effet, les papules, très nombreuses, pressées les unes contre les autres, joignent i leurs aréoles, et forment une vaste surface rouge, gonflée, rugueuse, comme chagrinée. Les vésicules qui succèdent à ces papules, petites, aplaties, à peine ombiliquées, s’unissent rapidement entre elles, et constituent un soulèvement général de l’épiderme. Cette vaste surface, d un gris clair et demi-transparent, prend bientôt une teinte plus opaque et finit par se couvrir de croûtes larges, générales et plus ou moins épaisses. L’éruption ne présente guère cet aspect qu’à la figure et aussi, chez les plus jeunes enfants, autour des parties génitales.
Lorsque les pustules laissent entre elles des intervalles de peau saine,
il est plus facile de suivre leurs transformations et d’étudier leur structure.
Les papules, qui ont peut-être chacune vingt-quatre heures d’existence, ne se montrent pas toutes ensemble sur une même partie du corps.
Pendant un ou deux jours, il se fait des éruptions successives, en sorte que la durée totale de la période papuleuse est de un à trois jours; cependant nous en avons observé encore le quatrième et môme le cinquième jour. Il nous a paru, en général, que la longueur de cette période était en raison inverse de celle des prodromes, si bien que des prodromes de cinq jours coïncidaient avec une période papuleuse de vingt-quatre heures, et des prodromes de deux ou trois jours avec une période papuleuse de même durée.
Les vésicules qui succèdent aux papules, plus petites qu’elles au moment de leur apparition, un peu acuminées d’abord, s’aplatissent et se dépriment à leur centre en devenant plus volumineuses, et Finissent par couvrir toute la papule, pour la surpasser bientôt en volume; elles peuvent acquérir de 2 à 3 millimètres de diamètre. Souvent alors elles ont perdu leur diaphanéité ' et sont d’un gris demi-transparent légèrement opalin. Elles s’entourent d’une aréole inflammatoire d’autant plus vive qu’on l’examine plus près du centre. Cette aréole est parfois légèrement saillante, de telle façon que la vésicule semble être portée sur une base papuleuse; le plus ordinairement elle est presque plane, et son niveau se confond avec celui de la peau. De 1 à 2 millimètres d’étendue quelquefois, on la voit souvent s’étendre beaucoup plus; et si les vésicules d’alentour ne sont pas trop éloignées, leurs aréoles se confondent, de manière que tout l’intervalle de peau qui les sépare est d’un rouge plus ou moins ardent.
Les vésicules sc forment d’ordinaire le deuxième jour de l'éruption, rarement le troisième; on en retrouve encore le quatrième ou le cinquième, rarement le sixième, ce qui porte la durée de celte période à trois ou quatre jours. Par suite, une variole arrivée à son cinquième ou sixième jour ne présente plus de vésicules, et se trouve en ‘pleine période pustuleuse.
Ces trois périodes (papuleuse, vésiculeuse et pustuleuse) ne sont pas tellement distinctes qu’elles n’enjambent l'une sur l’autre. Ainsi, le jour où l’on voit des vésicules pour la première fois, n’est pas toujours celui où l’on ne voit plus de papules, et celui où se forment les pustules n'est pas nécessairement celui où disparaissent les vésicules; la période suivante empiète toujours de un ou deux jours sur la période précédente, comme si quelques pustules étaient plus longues que les autres à faire leur évolution, ou plutôt en raison de ces éruptions successives dont nous avons déjà parlé. On peut donc constater à la fois sur le môme malade des papules et des vésicules, des vésicules cl des pustules, mais jamais on ne trouve à la fois des papules cl des pustules ; remarque
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importante pour les cas où, en l’absence de renseignements, on voudrait calculer approximativement l’âge de l’éruption.
C’est donc du quatrième au sixième jour que les vésicules se transforment en pustules; alors le liquide perd sa transparence et devient un peu louche; la pustule prend une couleur blanc mat, augmente encore de volume, finit par perdre sa dépression centrale, et s’arrondit en passant au jaune plus ou moins foncé. Celle teinte jaune, purulente, n’est cependant pas générale : un assez grand nombre de pustules, surtout celles des mains et des pieds, conservent tout le long do la suppuration leur aspect blanchâtre. D’autres marquent leur centre d’une couleur violacée, comme serait celle d’une ecchymose; c’est ordinairement sur les membres inférieurs que cela se remarque ; cependant nous l’avons vu aussi sur toutes les parties du corps.
Les pustules n'atteignent jamais d’emblée leur complet développement, il en résulte que, à ce moment, les diverses parties du corps se trouvent être beaucoup plus compromises qu’on ne s’y serait attendu à l’origine. Sur la face notamment, les pustules se confondent souvent toutes dans leur épanouissement, et donnent au visage un aspect hideux et repoussant.
Après la face, le cou et les membres sont les parties du corps le plus largement envahies. En règle, l’éruption y est moindre qu’à la face, ou si elle est confluente, c’est par plaques plus ou moins étendues qui apparaissent tantôt sur les membres supérieurs, tantôt sur les cuisses, tantôt sur les jambes ou les pieds. Le tronc n’est presque jamais le siège d'une • éruption très abondante; on voit quelquefois la partie supérieure de la poitrine participer à l’énorme travail de pustulation qui se fait au cou; mais là s’arrête la puissance de la force éruptive; le demeurant de la poitrine et l’abdomen présentent à peine quelques rares pustules.
L’aréole inflammatoire persiste intense au commencement de la période pustuleuse; mais elle décroît en général vers la fin de celle-ci, prend, en diminuant d’étendue, une teinte plus violacée, et disparaît enfin. On trouve encore des pustules du neuvième au treizième jour, c’est-à-dire pendant une période de six à neuf jours; mais la suppuration n’existe dans toute son intensité que du sixième au dixième jour environ.
Celte dernière période est donc plus longue que la période vésiculeuse, comme celle-ci est plus longue que la période papuleuse, d’où suif que la durée de ces périodes suit une progression croissante, la première étant de un à trois jours, la deuxième de trois à quatre jours, ef la troisième de six à neuf.
Avant d’indiquer comment se fait la dessiccation des pustules nous devons signaler certaines particularités qui distinguent l’éruption variolique de toutes les autres.
Du deuxième au quatrième jour de la période vésiculeuse, il se fait au centre des vésicules une dépression assez large, dont les bords sont plus ou moins saillants et arrondis, et qui, par une comparaison assez exacte, a été nommée ombilic. Elle se produit d’abord sur les vésicules de la face, autour des lèvres, puis sur celles des autres parties du corps; elle est loin cependant de se montrer sur toutes les vésicules. L’ombilic disparaît pendant la période pustuleuse; c’est alors que la pustule devient arrondie et perd sa couleur blanc mat, pour devenir jaune et franchement purulente. Nous avons vu l’ombilic persévérer jusqu’à la dessiccation sur quelques pustules des membres, et notamment des mains, lorsque la vésicule ne devenait pas franchement purulente.
Un examen attentif permet d’apercevoir une multitude de petites dépressions irrégulièrement disséminées sur toute la vésicule, qu’on dirait ainsi criblée de fins coups d’aiguille. Elles sont de même aspect que l’ombilic, mais beaucoup plus petites, et analogues à celles que l’on voit souvent à l’œil nu, mais mieux avec la loupe, sur le sommet des lignes régulières de l’extrémité des doigts. C’est le pointillé de forme. Ces petites dépressions se forment le plus souvent du deuxième au quatrième jour de l’éruption; souvent on en peut voir plusieurs sur la dépression ombilicale elle-même. Elles sont plus nombreuses et plus distinctes sur la face que partout ailleurs. Leur durée est de trois à quatre jours : elles disparaissent à peu près en même temps que l’ombilic, du cinquième au sixième jour de l’éruption.
Lorsque le pointillé de forme existe déjà, et au moment où la vésicule variolique devient pustule, c’est-à-dire du quatrième au sixième jour de l’éruption, les pustules de la face présentent, irrégulièrement disséminés, des points d'un jaune clair opaque, et des points gris demi-transparents. C’est le pointillé de couleur. Ces deux colorations sont en raison inverse l’une de l’autre, en sorte que, dans l’origine, les points gris sont les plus abondants; mais plus la pustule avance dans son développement, plus le pointillé jaune augmente, de manière que, au bout de quatre à cinq jours, on dirait seulement de quelques points gris demi-transparents semés sur un fond jaune. Les points jaunes ont d’abord environ le diamètre de l’extrémité d’une petite épingle épointée ; par leur accroissement progressif, ils finissent par se toucher les uns les autres, et par former une surface continue. Alors la pustule est arrondie, opaque, en pleine suppuration, quelquefois même la dessiccation est commencée.
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A l’époque où le pointillé de couleur paraît à la face, ou un jour plus tard, on voit se dessiner sur un bon nombre des pustules de la main, des avant-bras et des pieds, des cercles concentriques alternativement gris demi- transparent et jaune clair opaque. Le centre et la circonférence sont formés par un cercle jaune; entre les deux est un cercle gris (Rayer). Nous en avons vu quelquefois jusqu’à cinq alternativement de placés comme cela. Nous avons, rarement il est vrai, trouvé le centre occupé par un cercle gris; mais alors l’ombilic, au lieu d’être déprimé, était saillant. Lorsque deux pustules se rencontrent, les cercles jaunes s’interrompent mutuellement. Les avant-bras, les mains, et quelquefois les pieds, sont leur lieu d’élection; nous en avons une fois constaté quelques-uns près des oreilles.
Dans leur origine les cercles gris sont les plus larges; puis à mesure que la pustule se développe, les cercles jaunes augmentent de largeur et finissent par envahir la totalité de la pustule, ce qui a lieu après quatre ou cinq jours de durée; ils disparaissent enAnême temps que le pointillé de couleur, ou durent vingt-quatre heures de plus.
2° Anatomie de la pustule variolique. — Lorsqu’on ouvre une vésicule variolique à son origine, avant ou peu de temps après l’apparition de l’ombilic, on donne issue à une gouttelette de sérosité parfaitement limpide, alcaline, puisqu’elle bleuit le papier de tournesol rougi; au-dessous, on trouve le derme, ou plutôt les couches sous-épidermiques de la peau, rouges, gonllées, humides.
Si l’on incise une vésicule un peu plus avancée dans son développement, au moment où elle devient un peu louche, ou plutôt d’un gris demi-transparent, on est étonné de n’en faire sortir encore que de la sérosité parfaitement limpide; le fond de la vésicule est lui-même rouge et saillant, on n’y voit pas, ou l’on y voit peu de traces d’infiltration interstitielle. Si alors on regarde l’épiderme soulevé, par sa face interne, afin de rechercher la cause de l’opalinité, on reconnaît que la membrane superficielle est elle-même opaque et épaissie; en la grattant sur sa face interne, on s’assure assez facilement qu’elle n’est tapissée d’aucune fausse membrane. Dès lors on est certain que l’opalinité de la vésicule est uniquement due à l’épaississement de l’épiderme par sa macération dans le liquide vésiculaire. Tel l’épiderme des mains blanchit et s’épaissit par un séjour prolongé dans l’eau; tel l’épiderme d’une partie quelconque du corps devient pareillement blanc et opaque à la suite d’une application répétée de cataplasmes.
Si l’on ouvre, par sa circonférence, la vésicule ombiliquée, en ayant soin de respecter la partie centrale, on conslate qu’il existe une adhé-
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rence filiforme entre le centre de la pustule et la portion correspondante du derme enflammé : c’est là ce qui produit l’ombilic. Remarquons, en effet, qu’il n’v a encore dans la vésicule que de la sérosité. Lorsque plus tard l’ombilic s’est efi'acé, cette adhérence a été rompue, et la pustule est devenue globuleuse.
Prenez actuellement une vésicule sur le point de passer à l’état de pustule, ou même une pustule à l’état naissant, et vous serez étonné de ne voir sortir encore qu’un liquide séreux, limpide ou à peine louche; mais vous pourrez aussi apercevoir à la surface du derme, un enduit d’un blanc opaque, mou, friable, répandu d’abord en petits points isolés, irrégulièrement disposés à la face, et répondant aux points jaunes du pointillé de couleur. Le liquide séreux remplit leur intervalle, et l’on constate que les points gris sont formés par l’épiderme vu par transparence. Ces points jaunes, augmentant de nombre et d’étendue, finissent par s’unir en une couche molle, comme rugueuse à sa surface, qui tantôt remplit exactement la pustule, tantôt se recouvre d’une certaine quantité de sérosité, ou plus tard de pus. Là où existent les cercles concentriques, les petits points sont régulièrement disposés, puis ils finissent par s’unir de manière à former un véritable disque, épais au pourtour, mince au centre. Cet enduit, formé en réalité par un amas de cellules du réseau de Malpighi, gorgées elles-mêmes d’un exsudât fluide, a été pris longtemps pour une pseudo-membrane. Voici ce qui se passe. Dès le début, il se produit, comme font montré Hébra, Bàrensprung, Cornii et Ranvier, une inflammation interstitielle du derme, intéressant toute l’épaisseur de cette membrane, mais prenant sa plus grande intensité dans le corps papillaire. Les anses vasculaires, fortement distendues, font saillir les papilles, et le réseau de Malpighi se trouve épaissi dans son entier; de là, formation de la papule. Après quoi, se trouve exsudé un liquide séreux qui vient imbiber les couches profondes de l’épiderme, dissocie les cellules de Malpighi, après les avoir imprégnées, les refoule à la périphérie où elles s’accumulent en une zone circulaire, simulant ainsi la fausse membrane, et vient enfin pointer sous la couche cornée de l’épiderme : c’est la vésicule. Enfin lorsque vient la suppuration, les cellules épithéliales, gonllées, se dissocient et laissent pénétrer abondamment dans la cavité de la pustule, les globules blancs sortis des vaisseaux; en même temps le tissu du chorion, envahi par l'inflammation diffuse, gorgé d’exsudat, est détruit dans ses éléments, transformé en tissu embryonnaire, et la pustule se remplit, en sus du pus, des débris du tissu dissocié et nécrosé. Ce fait explique pourquoi la pustule variolique, arrivée à ce degré de développement, laisse des cicatrices enfon-
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eées, cratériformes, indélébiles, dues à la destruction plus ou moins profonde du corps papillaire à leur niveau. Cette cicatrice existe surtout dans la variole confluente, alors qu’il s’est produit une véritable nécrose du derme, consécutive à l’infiltration de fibrine ou de pus dans les mailles de ce dernier (Cornil et Ranvier). Dans les formes légères, l’inflammation interstitielle ou manque, ou reste à la surface, de sorte que la perte de substance ne se réalise pas dans certains boutons et que, dans certains autres, elle est assez légère pour ne donner lieu qu’à des cicatrices aplaties ou assez peu marquées pour n’ètre visibles que de près. Ailleurs, l’exsudât est éliminé sans nécrose du tissu, par dissociation et sans perte de substance; alors les croûtes sont remplacées, non plus par des dépressions, mais par de petites saillies circulaires d’un rouge foncé, vestige de la tuméfaction du corps papillaire, et destinées à s’affaisser et à s’effacer.
L’intérieur de la pustule est cloisonné par de très tins filaments allant du chorion à la lame d’épiderme qui, soulevée avec la couche cornée, forme la voûte de la pustule. Ces libres n’auraient, contrairement à l’opinion accréditée, aucune part dans l'ombilication. Celle-ci résulte, soit du maintien de l’adhérence entre les couches profondes de l’épiderme et la couche cornée, soit de ce que le centre de la lésion étant déjà creusé d'une cavité cloisonnée, la pustule continue de s’accroître à la périphérie; les cellules épidermiques, gonflées déjà, mais non encore vidées en ce dernier point, déterminent une saillie relative en forme de bourrelet circulaire. (Cornil et Ranvier.)
3° Gonflement sous-cutané. — Peu après l’épanouissement de l’éruption, toutes les parties qu’elle couvre deviennent, le siège d’un véritable œdème inflammatoire. La peau est rouge, luisante, tendue, rénitente, et la douleur considérable; sans la présence des pustules on croirait à un érysipèle oedémateux.
A la face , le gonflement débute ordinairement vers le quatrième ou cinquième joui’ de l’éruption, au moment oû la suppuration commence ou un peu avant; on peut le voir cependant s'établir beaucoup plus tôt, le deuxième ou le troisième jour, lorsque l’éruption est vésiculeuse ou même papuleuse; mais dans ces cas la variole est très confluente et s’annonce grave. Il occupe généralement tout le visage, pourvu que l’éruption soit à peu près également répartie sur toute la surface de celui-ci; mais lorsque les vésicules sont confluentes sur un point limité, c’est aussi
sur ce point que le gonflement prédomine; les lèvres, par exemple, la
supérieure surtout, — sont tuméfiées parfois à un si haut degré qu’elles doublent ou triplent d’épaisseur, ou perdent toute leur souplesse.
D’autres fois, c’est au pourtour des narines que l’éruption a élu domicile; alors les ailes et l’extrémité du nez, énormément tuméfiées et surmontées de pustules, deviennent rigides, immobiles et douloureuses en proportion. A ce moment les narines sont encore ouvertes et l’on peut voir les pustules se former à l’orifice des fosses nasales.
Très souvent l'éruption s’installe, plus ou moins serrée, sur le bord libre des paupières, et provoque, môme médiocre, un gonflement œdémateux presque toujours assez considérable pour clore les paupières, et priver ainsi le malade de la lumière pendant plusieurs jours. De môme, le gonflement peut envahir principalement le lobule de l’oreille.
Lorsque toutes les parties de la face sont couvertes de pustules, ces œdèmes partiels s’ajoutent les uns aux autres, et rien ne saurait donner l’idée à l’observateur non prévenu, de l’aspect repoussant que prend la figure des malades, énormément tuméfiée, rouge et parsemée de nombreuses pustules blanchâtres, avec quelques croûtes humides.
Ce gonflement de la face va croissant ainsi pendant cinq ou six jours, rarement moins, quelquefois plus, avec grande gène, douleur et impatience du petit malade; alors et pendant que la dessiccation commence, la détumescence s’opère aussi, et se termine du dixième au quatorzième jour, lorsque la dessiccation se trouve à peu près complète. A partir du moment où le dégonflement débute, la rougeur, la gêne, la tension, la douleur diminuent graduellement, et le soulagement qu’en éprouve le malade est considérable. Le tout dure de neuf à dix jours.
Aux membres le gonflement se fait comme à la face, partout où les pustules offrent une certaine confluence; mais il est surtout remarquable et douloureux là où la peau, plus épaisse, offre une résistance plus grande à la distension; les mains, les poignets, les pieds, les malléoles sont rouges, tendus, douloureux, et, sans les pustules varioliques, donneraient en l’exagérant l’impression du rhumatisme articulaire aigu. La tuméfaction des mains s’établit du sixième au neuvième jour de l’éruption, lorsque la suppuration commence ou môme lorsqu’elle est accomplie déjà; en môme temps ou à peu près, elle se fait aux membres inférieurs; nous ne l’avons jamais constatée lorsque l’éruption était encore vésiculeuse, ce qui, d’ailleurs, se conçoit aisément, étant donné que l’éruption est rarement aussi confluente^n ces points qu’à la face. Des extrémités, elle s’étend aux parties supérieures, suivant l'abondance de l’éruption, et se dissipe complètement du dixième au quatorzième jour, après sept à huit jours de durée, rarement plus.
Ainsi le gonflement des membres est plus tardif, plus modéré, moins durable que celui de la face.
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0 Dessiccation et desquamation. — Les pustules, en séchant, se montrent sous plusieurs aspects très différents :
a. La pustule, étant pleine et en suppuration, prend une couleur de plus en plus jaune, jusqu’au jaune doré; alors l’épiderme se fend quelquefois sur les bords, le plus souvent au centre; le pus, exposé à l’air, se concrète en une croûte flavescente, d’abord molle, puis dure, inégale, rugueuse. Partielle, à l’origine, c’est-à-dire n’occupant qu’une partie de la pustule, cette croûte envahit bientôt la pustule tout entière, et tend même à tenir plus de place que n’en prenait le pus; d’où suit bientôt que, dépassant les limites de la pustule, elle se joint par ses bords, aux croûtes voisines. Entre temps, sa couleur devenant plus foncée, passe au jaune roux, puis au vert; sa dureté augmente, et bientôt il n’y a plus qu’une croûte large, dure, rugueuse, très adhérente, occupant toute la face ou une partie considérable de son étendue ; c’est au visage, en effet, qu’est principalement départi ce genre de croûtes; mais il hante aussi les cuisses, les jambes, les bras et les avant-bras.
Ce mode de dessiccation appartient surtout à la variole confluente véritable, à suppuration très abondante. Ces croûtes, en effet, ne se forment guère que dans les points où le derme s’est nécrosé. Sans cesse exposées à l’action de l’air, elles se sèchent de plus en plus, se fendillent, et, comme elles sont très adhérentes à la peau, elles la tiraillent en divers sens et causent une gêne et une douleur insupportables. Souvent elles obturent complètement les narines, et forcent le malade à respirer exclusivement par la bouche. Peu à peu cependant elles se décollent, d’abord par le retrait de la peau qui succède à la détumescence sous-cutanée, puis par la cicatrisation qui commence; d’autres fois parce que le malade les arrache. Au-dessous d’elles le derme est rouge, ulcéré et suppurant, ou bien sec et cicatrisé, suivant l’époque à laquelle a eu lieu leur chute.
b. Lorsque la variole a été peu intense, la suppuration presque nulle, l'inflammation du derme superficielle et non ulcéreuse, et que les pustules sont restées isolées, il se forme quelquefois, du jour au lendemain, une petite croûte sèche, jaune, demi-transparente, sorte d’écaille cornée qui occupe toute la largeur et toute l’épaisseur de la pustule, arrondie ou demi-globuleuse comme elle, ou un peu aplatie. Ces croûtes se trouvent rarement sur la figure, un peu plus souvent sur les membres. Si on les arrache, elles laissent une surface rouge, humide, collante, saignante parfois, de niveau avec le reste de la peau; lorsqu’elles tombent d’ellesmêmes, ce «iui arrive facilement, elles laissent une surface rouge et unie, dont la coloration disparait au bout de quelque temps, sans formation de
cicatrice. Ordinairement l’épiderme est détaché dans une petite étendue autour d’elles.
Elles nous paraissent résulter du dessèchement sur place de l’exsudai: l’épiderme qui lui adhère intimement est lié à son sort, et se rompt circulairement au moment de la chute de la croûte. Il paraît probable que, dans ce cas, la matière plastique occupe tout l’intérieur de la pustule, et n’y est accompagnée que d’une très petite quantité de pus. Celte croûte écailleuse, au lieu d’occuper toute l’épaisseur de la pustule, se montre quelquefois sur le centre seulement, pendant que la circonférence demeure purulente, puis se ride et se flétrit.
Ailleurs, cette écaille cornée centrale repose sur un fond plein, solide, papuleux. Elle tombe très promptement : on voit alors qu’elle est mince, lenticulaire, et qu’il reste à sa place une véritable papule plus ou moins large, mais solide, rouge, ombiliquée au centre, s’affaissant peu à peu, et finissant, après une légère desquamation, par former une tache rouge qui disparaît comme dans les autres espèces de dessiccation. Nous avons observé cette variété sur toutes les parties du corps. Ici, l’exsudât s’est éliminé par dissociation sans nécrose du derme, et les saillies en question témoignent de la tuméfaction du corps papillaire; elles s’affaissent bientôt, pâlissent, et s’effacent totalement.
c. Nous avons vu aussi les pustules se flétrir, sans qu’aucune ouverture eût donné lieu à la sortie du liquide : alors on distingue à travers l’épiderme un corps solide demeuré dans l'intérieur de la pustule, mais encore jaune et mou. Peu à peu il prend une couleur plus foncée, devient brun, et, en définitive, on constate qu’il existe là une croûte brune, sèche, et encore sous-épidermique. Ce mode de dessiccation est de même ordre que le précédent; on ne l’observe guère qu’aux membres, aux endroits où l’épiderme est trop épais pour s’ouvrir au moment où s’élimine le derme mortifié ou pour se rompre tout de suite, c’est-à-dire, aux mains et aux pieds.
Celte croûte doit, pour tomber, se pratiquer une issue à travers l’épiderme. Ce travail est souvent très long, et demande d’autant plus de temps que la membrane est plus épaisse; il arrive alors qu’un nouvel épiderme se forme au-dessous de la croûte, avant que l’ancien soit encore perforé. Si l’on examine la disposition de la croûte à cette époque, on voit qu’elle est entièrement contenue dans l’épaisseur de la membrane superficielle, ce dont on s’assure au moyen d’une coupe verticale. Nous avons pu d’ailleurs constater le fait d’une manière très positive sur un malade qui, par suite d’une complication, perdit des lambeaux épidermiques d’une seule pièce comprenant l’enveloppe de tout un pied et de
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toute une main. Il était facile de voir que la croûte était recouverte d’épiderme sur ses deux faces, et que, pour l’examiner à nu, il fallait fendre la membrane des deux côtés.
Ce troisième mode de dessiccation est assez fréquent dans la variole véritable. Lorsque les croûtes tombent, elles ne laissent guère d’autres traces que celles résultant de la rupture de l’épiderme; aucune cicatrice n’en est la suite.
d. Dans une quatrième variété, en même temps que les pustules se flétrissent sans qu’aucune ouverture ait donné issue au liquide, elles s'agrandissent et semblent s’étaler, de manière à se réunir bientôt aux pustules voisines; l'épiderme ramolli, plissé, paraît se trouver en contact avec le derme; mais il en est séparé par une couche mince d’exsudat. Celle-ci devient une croûte peu épaisse, peu adhérente, jaune clair, squameuse; l’épiderme lui-même sèche sur place, et finit par tomber en larges squames. Il reste alors une surface plane à peine rouge.
Cette forme diffère de la troisième par l’union tardive des pustules, par la minceur et le défaut de coloration de la croûte sous-épidermique, et par la desquamation en larges écailles minces.
Jamais nous n’avons trouvé cette façon de dessiccation sur tout le corps à la fois; mais nous l’avons vue se faire partiellement à la face, ou aux membres supérieurs et inférieurs.
o° Différences entre l'éruption de la variole et celle de la varioloïde. — Les détails dans lesquels nous venons d’entrer sont communs aux deux éruptions, qui sont souvent tellement identiques qu’on est obligé d’avoir recours à d’autres symptômes pour les différencier.
Le principal caractère de la varioloïde, c’est la rapidité de la marche. On la constate surtout lors de la suppuration, dont la durée est très courte. La dessiccation, qui commence du cinquième au huitième jour de l’éruption, est déjà très avancée lorsqu’on la voit pour la première fois, et se trouve complète au bout de très peu de jours. Les croûtes sont le plus habituellement constituées par une écaille centrale déposée sur une papule; la desquamation est très rapide; commencée le huitième jour de l’éruption, elle est souvent terminée le douzième ou le quatorzième jour, et va bien rarement jusqu’au dix-neuvième.
6° De l'éruption sur les muqueuses. — Les membranes muqueuses participent à l’exhalation pustuleuse qui se fait sur la peau. C’est celle des voies respiratoires qui est le plus souvent affectée. La bouche, les fosses nasales, le pharynx et le larynx en sont quelquefois couverts autant, sinon plus que la peau.
L éruption commence sut ces parties par une rougeur plus ou moins
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3° édit. ,,, \ >
vivè, souvent générale, avec formation de petites élevures. Ces élevures sont-elles d’abord papuleuses, puis vésiculeuses? C’est probable. Quoi qu’il en soit, la période exsudative s’annonce un peu plus tôt que sur la peau, par le changement de coloration des petites élevures, qui, de rouges, deviennent blanches et laissent apercevoir une petite plaque d’hyperplasie cellulaire, arrondie, non ombiliquée; déjà apparente le deuxième ou le troisième jour, elle demeure pendant cinq jours, quelquefois quatre ou six, et se détache, en laissant assez ordinairement une petite ulcération ou érosion qui guérit sans laisser de cicatrice. On voit de ces plaques sur la face interne des lèvres, sur les gencives, la voûte palatine, la langue, le voile du palais. Ce dernier endroit en est quelquefois criblé au point de paraître, comme la face, couvert d’une plaque blanchâtre presque générale.
Peu de jours après que les pustules se sont formées sur ces membranes, et d’autant plus tôt qu’elles sont plus nombreuses, il se produit autour d’elles une véritable inflammation. Alors les gencives deviennent grosses, rouges, comme fongueuses; elles sont parsemées de points blancs arrondis, comme ci-dessus; et souvent dans leur intervalle il se dépose sur la muqueuse de petites plaques blanches, irrégulières, pultacées, identiques avec celles que l’on voit dans la plupart des maladies fébriles. Quelquefois c’est sous la voûte palatine que l’inflammation s’établit, plus rarement sur la langue, à telles enseignes que l’on est souvent surpris de voir une langue petite, blanchâtre, humide, saine, ou portant à peine quelques pustules , sortir d’une bouche énormément tuméfiée.
Le plus ordinairement il se joint à celte stomatite une pharyngite générale ou partielle qui débute postérieurement au développement des pustules, et s’annonce par un mal de gorge plus ou moins violent, avec gêne et difficulté à la déglutition, développement et endolorissement des ganglions sous-maxillaires, et la plupart des symptômes propres aux angines.
Très souvent les pustules laryngées déterminent autour d’elles une inflammation qui s’associe à celle du pharynx ou qui en reste isolée; alors la douleur de gorge siège plus bas, et les enfants indiquent bien évidemment l’organe malade; leur voix est voilée, souvent entièrement éteinte; la toux est rauque, éteinte, laryngée.
Cette pharyngo-laryngite débute d’autant plus tôt que l’éruption est plus abondante sur ces muqueuses. Elle se montre environ du troisième au sixième jour de l’éruption, pour cesser du huitième au treizième; elle est rarement plus durable, souvent moins. Quelquefois elle manque,
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et l’on peut s’assurer alors que la pustulation est nulle ou presque nulle dans l’arrière-gorge.
Des pustules se forment aussi sur les paupières, et déterminent une conjonctivite d’intensité variable. Il en peut naître aussi sur la conjonctive et sur la cornée, d’où la perforation possible de l’œil. C’est là une complication que nous examinerons plus loin.
II. Variole et varioloïde anomales. — L’éruption commence le plus souvent parla période papuleuse; cependant celle-ci peut manquer ou au moins se montrer tellement courte que d’un jour à l’autre il se forme des pustules ombiliquées. Dans ces formes hâtives, les périodes de l’éruption sont raccourcies et se confondent. On voit naître les vésicules le premier ou le deuxième jour, rarement le troisième; on voit apparaître les pustules du deuxième au quatrième jour de l’éruption.
Rarement l’éruption est retardée; cependant nous avons trouvé des vésicules alors que la dessiccation existait déjà depuis deux jours. En outre, lorsque la variole a revêtu la forme, hémorrhagique confluente grave, la marche des manifestations cutanées est souvent très irrégulière, et les papules en particulier se montrent très persistantes; nous en avons encore constaté le cinquième et même le sixièmejour de l’éruption.
Quel que soit du reste le moment où commence chacune des périodes, i elles sont d’habitude tellement confondues qu’on ne saurait les séparer nettement, et qu’il arrive, dans ces formes anomales, que le même malade
I présente à la fois des papules, des vésicules, des pustules et des croules. Ce n’est pas seulement dans leur ordre d’apparition et dans leur durée que les périodes sont modifiées, c’est aussi dans le nombre, la disposition, la forme, la couleur des vésicules et des pustules, c’est dans la i nature de leur contenu, dans la forme des croûtes, etc.
Par exemple, si le nombre des pustules est parfois énorme, comme dans la variole confluente, il arrive aussi qu’il est très restreint, et que de très rares pustules se disséminent sur le. corps; plus souvent elles surgissent en quantité considérable en des points très limités, tandis qu’elles sont rares ou môme nulles sur d’autres points. Ailleurs la face est ! exclusivement couverte d’une éruption confluente; autre part, le bras, l’avant-bras, le poignet ou les cuisses présentent de larges plaques où les pustules sont tellement confondues, que l’épiderme, largement soulevé, est seulement bossué, unique indice de la place occupée primij livement par les pustules. Nous les avons vues prendre cette forme au j pubis, aux aines et à la partie interne et supérieure des cuisses, surtout I chez les jeunes enfants dont les évacuations sont involontaires; ou bien [ au sacrum et aux fesses, points sur lesquels ils reposent constamment.
Les papules, au moment de leur apparition, sont quelquefois pâles, irrégulières, inégales, sans aréole, comme étiolées; souvent, en ce cas, l’enfant est déjà miné par une maladie chronique; alors les vésicules et les pustules qui succèdent sont aussi pâles que les papules, et les aréoles ne se prononcent pas. Nous n'avons pas vu cette forme de variole arriver à la suppuration complète. Les malades meurent, en général, avant la fin de l’éruption.
D’autres fois, au contraire, les papules sont d’un rouge violacé aussi bien que leur aréole; puis. la vésicule subséquente, au lieu d’être transparente et incolore, est d’un rouge de sang; la pustule est elle-même d’un rouge violet. Cette forme, une des plus graves parmi les varioles irrégulières, est celle qu’on nomme variole hémorrhagique, parce qu'un épanchement de sang s’est fait dans les pustules. Les croûtes qui naissent des pustules hémorrhagiques sont elles-mêmes réellement cruoriques. Le tissu qui les porte saigne facilement, et comme l’enfant, tourmenté de démangeaisons, ne manque pas d’arracher les dites croûtes, il se fait entre leurs bords un suintement séro-sanguinolent d’une plus ou moins grande abondance.
Ordinairement, dans la variole hémorrhagique, et dans certains cas même où la variole anomale n’a pas ce caractère, les papules et les vési-
cules sont d’une exiguïté extrême; lentes à se développer en saillie et en étendue, elles restent petites et plates; et si l’éruption est en même temps confluente, la peau offre une surface saillante à peine bossuée, blanchâtre; telle une couche d’albumine demi-coagulée, étendue sous l’épiderme.
D’autres fois, les pustules restent isolées et larges, mais toujours plates, et peu remplies. Dans cette forme, toujours grave, la nature de leur contenu peut être tout à fait changée. Déjà l’eschare manque en grande partie dans la pustule hémorrhagique; nous avons vu cette même pustule remplie d’un liquide épais, visqueux, filant, comme muqueux.
Il s’ensuit que la variole semble marcher avec plus de lenteur, et que la suppuration ne s’établit pas convenablement. Cependant les croûtes se forment de bonne heure et commencent là où les pustules se sont formées les premières; elles sont plates, souvent déprimées, minces, molles, se détachant avec facilité; le tissu qu’elles recouvrent est saignant et conserve des cicatrices, rarement constatées, du reste, attendu (pic la mort est extrêmement fréquente, et arrive presque toujours avant la desquamation complète.
La dessiccation des pustules qui restent isolées, ressemble souvent beaucoup aux trois dernières formes que nous avons décrites dans la variole normale.
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Une autre variété d’éruption, fréquente dans la variole anomale et quelquefois dans la variole normale, c’est la suivante : un certain nombre de bulles pemphigoïdes portent à leur centre la pustule variolique, ce qui fait que l’épiderme de celle-ci se trouve éloigné du derme par un intervalle que nous avons vu aller jusqu’à près d’un centimètre; aussi la pustule n’existe-t-elle plus réellement, mais l’épiderme, soulevé parla sérosité, a seulement conservé la forme que lui avait imprimée la i maladie première. Ces bulles, quelquefois assez petites, sont, d’autres fois, assez étendues pour mesurer plusieurs centimètres de diamètre; elles s’installent sur les membres, mais surtout sur les poignets, et près des malléoles ; nous en avons vu sur l’hypogastre, jamais sur la face. Le liquide qu’elles contiennent est séreux, souvent sanguinolent, et, si on les ouvre, on aperçoit sur le derme qui correspond à leur fond, la irace de la pustule primitive, marquée, soit par le développement des vaisseaux, soit par l’érosion ou l’ulcération du derme. Les croûtes qui résultent de la dessiccation de ces bulles sont larges et squai meuses.
Il n’est pas toujours facile de déterminer dans quelles circonstances ces éruptions anomales doivent être appelées variole ou varioloïde; du reste il n'y a pas grand intérêt à le rechercher. *
Le gonflement sous-cutané admet des iiVégularités tout aussi nomi breuses que l’éruption. Il manque lorsque les pustules sont petites et : sans aréole. Quelques malades meurent si rapidement que ce gonflement n’a pas le temps de se former. Dans le cas contraire, la mort arrive presque toujours pendant sa décroissance, en sorte que c’est chose rare de voir une variole anomale atteindre l’époque de la disparition complète du gonflement sous-cutané.
L’éruption ayant une grande tendance à procéder par plaques confluentes, alors que d’autres places demeurent vides, la tuméfaction fait de même, c’est-à-dire qu’on la voit, par exemple, manquer à la face et s accuser considérablement à un coude ou à un poignet.
Ln somme, dans la variole anomale, la tuméfaction sous- cutanée • commence plus tôt que dans la variole normale; elle se distribue plus irrégulièrement, marche plus rapidement, sans avoir cependant le temps de se dissiper avant que la mort arrive.
Résumé. — La variole normale débute par des papules qui durent de un a trois jours, et sont remplacées par des vésicules entourées d’une an-ole. Au bout de trois à quatre jours, ces vésicules passent à l’état de pustules; celles-ci durent de six à neuf jours. De là trois périodes qui enjambent 1 une sur l’autre, la période vésiculaire débutant au
second jour de l'éruption, et la période pustuleuse du quatrième au sixième jour, mais de manière aussi qu’on ne trouve jamais ensemble sur le même individu des pustules et des papules; ce dernier cas n’advient (fiic si la variole est anomale.
Du deuxième au quatrième jour de l’éruption, la vésicule se déprime et s’ ombiliqué ; en même temps on aperçoit sur elle une multitude de dépressions beaucoup plus petites que l’ombilic et disposées irrégulièrement : c’est le pointillé de forme. Au moment où s’établit la suppuration, on peut remarquer qu’elle s’opère sur la face par le dépôt de points d’un jaune opaque, au milieu de points gris demi-transparents, ce qui constitue le pointillé de couleur. Les points jaunes vont en augmentant de nombre, jusqu’à ce qu’ils aient envahi toute la pustule. A peu près à la même époque, on voit se dessiner sur les pustules des membres, notamment sur celles des avant-bras, des cercles alternativement jaunes et gris demi-transparents. Toutes ces dispositions, sauf l’ombilic et le pointillé de forme, dépendent d’une infiltration exsudative des cellules du réseau de Malpighi, et d’une inflammation nécrosique du derme.
Les pustules commencent à se sécher du sixième au neuvième jour; la dessiccation est à peu près générale du dixième au quatorzième; la desquamation commence du onzième au seizième ; elle est complète du dix-neuvième au quarantième jour de l’éruption.
La dessiccation se fait de différentes manières, suivant la forme et le siège des pustules : 1° par croûtes générales, rugueuses, llavescentes et molles d’abord, puis dures, et se colorant en vert foncé ; 2° par dessiccation en bloc de la pustule dans sa totalité : de là une écaille sèche cornée, occupant la même étendue qu’elle; 3° par dessiccation de l’exsudât au-dessous de l’épiderme et indépendamment de lui; 4° par le passage du centre de la pustule à l’état d’écaille sèche, tandis que la circonférence demeure purulente; 5° par affaissement et flétrissure des pustules, avec soulèvement étendu de l’épiderme qui tombe en larges écailles; 6° par formation de croûtes générales, plates, minces, déprimées, brunes et sanguines, fendillées par places, laissant écouler un suintement séro-sanguin ; 7° par formation d’une écaille centrale, dure et sèche, pendant que le reste de la pustule devient papuleux. La première forme appartient à la variole normale, la sixième à la variole anomale, la septième à la varioloïde. Toutes les autres peuvent se rencontrer dans la variole et la varioloïde normales et même anomales.
Symptômes concomitants «le l'éruption. — Fièvre. — Lorsque la variole est normale, la fièvre prodromique qui, débutant par 39° à 40 ', se tenait parfois aux environs de 41°, éprouve une rémission marquée,
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sans pour cela s’arrêter brusquement, au moment de l’éruption; elle diminue graduellement, puis s’éteint dès qu’il n’apparaît plus de nouj velles papules.
Mais au cinquième ou sixième jour de l’éruption, la suppuration étant déjà commencée à la face, un mouvement fébrile, appelé fièvre secondaire ou de suppuration , éclate et acquiert souvent un haut degré d’intensité. Gomme celle de l’invasion, elle est subcontinue, avec des oscillations un peu plus marquées. Alors la température s’élève d’un jour à l’autre de 37° à 39°, 40°, 41°, le pouls montre de 76 ou 80 pulsations à 100, 120, 140. 11 reste régulier, mais redevient fort, large, dur et plein; la chaleur de la peau est vive ou très vive, sèche en même temps; rarement il y a des sueurs, partielles d’ordinaire. Le mouvement fébrile va quelquefois en augmentant pendant plusieurs jours; d’autres fois, il persiste tel quel, ou même diminue peu après son apparition.
Ces variations dépendent de la marche de la suppuration; la fièvre s’accroît si celle-ci doit s’accroître encore; elle diminue dès que la suppuration est générale et franchement établie; elle s'éteint dès que la
dessiccation, à peu près complète à la face, commence à se faire aux ! membres, c’est-à-dire du neuvième au onzième jour de l’éruption. La fièvre secondaire est donc sous l’influence immédiate et nécessaire de la • suppuration; elle en est la conséquence; telle, la réaction fébrile qui suit les traumatismes ou accompagne les suppurations; c’est donc une sorte ■ de fièvre traumatique.
A partir du moment où la fièvre secondaire est tombée, la maladie se termine, quelle que soit sa durée, sans que la fièvre s’allume de nouveau. Mous n'avons vu d’exception à cet égard que dans les cas où il est survenu des complications capables de lui redonner naissance. D’autre part, il est des cas où la fièvre, loin de diminuer, prend une violence extrême, le thermomètre atteint des hauteurs invraisemblables, — 42°, voire 44°, — dans les dernières heures de la vie, et parfois monte encore dans les instants qui suivent la mort.
La fièvre secondaire existe toujours dans la variole normale, nous ne s lavons jamais constatée dans la varioloïde anomale; elle se montre, mais exceptionnellement , dans la varioloïde normale , même lorsque | l’éruption, médiocrement intense, ne peut être confondue avec la variole . légitime. Nous l’avons notée, dans la varioloïde normale, chez les enfants vaccinés et chez quelques-uns qui ne l’étaient pas. Mais, alors, elle est toujours plus légère et plus courte que dans la variole véritable.
Dans la variole anomale il n’existe pas, à vrai dire, de fièvre secondaire ou de suppuration, car la lièvre prodromique persiste ou même
augmente après l’éruption commencée. Ses caractères varient selon la nature des complications existantes et l’état général du malade. Ainsi on voit la température se maintenir très élevée, le pouls fréquent, plein, large, régulier, dur ou faible, petit et filiforme. La chaleur est vive et sèche ou moite, ou bien la peau est froide en mémo temps que l’éruption est languissante.
Souvent alors les enfants meurent avant l’époque de la lièvre secondaire; plus souvent, lorsque la suppuration s’établit, elle détermine à peine une légère augmentation dans un état fébrile déjà grave. Bien rarement les malades vont au delà de la période de suppuration, mais, s’ils dépassent ce terme, la fièvre tombe et la guérison survient à une époque plus ou moins éloignée.
Phénomènes cérébraux. — L’agitation et le délire, quoique assez fréquents, ont rarement une intensité remarquable dans la variole régulière. Tantôt ils ne durent qu’une seule nuit à l’époque de la fièvre secondaire; d’autres fois ils éclatent pendant la période vésiculeuse, lorsque l’éruption est continente et que le gonflement de la face se manifeste de bonne heure. Par une singularité que nous ne saurions expliquer, la fièvre n’existe pas à ce moment, et ne s’allume que plusieurs jours après. En général, ils se proportionnent à la fièvre. Parfois, c’est à la fin de la maladie que le ; délire fait explosion, mais alors il coïncide avec des complications.
Dans la variole anomale, le délire, l’agitation, les cris continuels, sont à la fois plus fréquents, plus intenses et d’un pronostic plus grave. Souvent ils se produisent sans interruption pendant les trois ou quatre . derniers jours, d’autres fois, pendant toute la durée de la maladie.
Les caractères du délire n’ont rien de particulier; quelquefois il est tranquille et loquace, ou bien agité continuellement avec cris aigus: plus souvent il est bruyant, ambulatoire ; les enfants sortent de leur lit pour courir et se promener dans les salles. Dans quelques cas assez rares, il se joint au délire du tremblement des doigts, des soubresauts de tendons, de la roideur du tronc, une résolution complète, voire des i convulsions. Il n’y a guère que la variole anomale, et surtout la variole j hémorrhagique, qui se complique de ce trouble profond des fonctions . du système nerveux.
Expression de la face. — Souvent la figure du malade, ou plutôt son aspect général exprime le malaise, l’anxiété, ou bien un abattement et un affaissement plus ou moins profonds; lorsque ces symptômes se pro- f (luisent, et surtout lorsqu'ils s'accusent dans les premiers temps de la maladie, ils sont d’un pronostic fâcheux; car toujours ou presque toujours nous avons vu succomber les malades qui nous les ont présentés.!
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État des forces. — Ordinairement elles sont conservées pendant lont le cours de la maladie; mais si elles viennent à se déprimer d’une manière sensible, et si le malade a de la peine à se mouvoir dans son lit, à changer de place, c’est là un fâcheux symptôme. Souvent la dépression des forces indique l’approche de la mort; elle est surtout notable dans la variole anomale. Pourtant, môme dans cette conjoncture, nous avons vu les enfants conserver une énergie singulière dans leurs mouvements pendant toute la durée de la maladie; mais ce cas est de beaucoup le plus rare.
Les symptômes que nous venons d’énumérer sont à peu près les seuls qui, en dehors de toute complication, appartiennent à la variole ellemême. Aussi serons-nous brefs sur les suivants.
Voies respiratoires. — A part les symptômes fournis par la laryngite pustuleuse, les voies respiratoires restent à l’état normal. L’auscultation et la percussion ne donnent guère que des résultats négatifs; quelquefois on perçoit un peu de râle ronflant, sibilant, s.ous-crépitant, mais toujours rare, fugace et de peu de durée. Quand il y a de la dyspnée, comme il advient dans certaines formes graves, elle est d’origine nerveuse, ainsi que nous le verrons aux complications.
Voies digestives. — La langue est habituellement naturelle; si elle 'est couverte d’un enduit blanc ou jaune, ou encore si elle est rouge et un peu sèche, ces symptômes légers disparaissent rapidement.
L’appétit persiste rarement tant que dure l’éruption, excepté dans la varioloïde. Cependant on voit des enfants demander des aliments lorsque leur figure est couverte d’une abondante éruption.
La soif est presque toujours vive dans les varioles normales et anomales; son intensité est en rapport habituel avec celle de la fièvre.
L’abdomen présente assez souvent son aspect ordinaire. Quelquefois les enfants se plaignent de douleurs plus ou moins vives à l’épigastre, à l’ombilic, dans les fosses iliaques; en même temps le ventre est un peu volumineux, chaud, tendu; mais en l’absence de complications, ces symptômes sont rares, fugaces, et ne se relient pas toujours avec de la diarrhée ou de la constipation. Lorsqu’ils durent quelque temps avec intensité, ils sont toujours le signe d’une complication plus ou moins grave sur laquelle nous reviendrons plus tard.
Ces légers symptômes sont, du reste, plus fréquents et plus intenses dans la variole anomale que dans la variole normale, et plus dans cette dernière que dans la varioloïde, où l’absence de tout symptôme abdominal est de beaucoup le cas le plus fréquent.
La constipation, que nous avons vue si constante dans les prodromes,
se maintient longtemps; quelquefois elle est continue, d’autres fois il v a une selle dure tous les deux ou trois jours; rarement les évacuations sont normales; assez souvent, à la fin de la première ou de la seconde semaine, la constipation est remplacée par quelques garde-robes liquides, puis les évacuations deviennent naturelles; chez les jeunes enfants, la diarrhée est beaucoup plus fréquente.
Le plus ordinairement nous avons vu mourir les enfants chez lesquels une diarrhée intense s’était établie. Aussi la constipation nous paraît-elle être un symptôme favorable. Dans le cas où elle causerait des accidents, ce que nous n’avons jamais observé, il faudrait la combattre avec une extrême réserve.
Ces remarques, faites à propos de la variole normale, s’appliquent exactement à la variole anomale; ici en effet la diarrhée, comme la mortalité, est de beaucoup le cas le plus fréquent; et si, dans cette forme, nous avons rencontré des selles normales, c’est, en général, chez les malades qui n’ont pas succombé.
Comme nous avons déjà eu l’occasion de le faire remarquer, il faut établir une distinction entre les varioles anomales observées chez des sujets dont la santé est bonne au début de la maladie, et celles où la variole complique une autre affection. C’est alors surtout que la diarrhée se montre fréquente et grave.
Dans la varioloïde, la constipation ou les selles normales sont, comme dans la variole, le cas le plus ordinaire.
Nausées et vomissements. — Ces symptômes, si fréquents dans les prodromes de la variole, cessent dès que l’éruption est déclarée; à peine voit-on quelques malades avoir des nausées, rares, peu fatigantes. Nous les avons en particulier observés très nombreux dans les premiers jours de l’éruption, alors que les phénomènes cérébraux avaient été violents.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic de la variole n’est important à établir que pendant les prodromes; car l’éruption, une fois déclarée, ne peut que bien rarement être confondue avec d’autres.
Pendant sa première période, la variole peut être prise pour un embarras gastrique, une méningite , une fièvre typhoïde, ou une autre fièvre éruptive.
En règle générale, pour peu que les symptômes fébriles en question donnent lieu à suspicion, et qu’il y ait quelque raison de craindre l’invasion d’une variole, il faut rechercher d’abord les traces d'une
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vaccine ou d’une variole antérieures, ensuite l’existence ou l’absence des douleurs lombaires. Si un enfant, non vacciné, a de la fièvre, de la constipation, des vomissements bilieux, et qu’il se plaigne de rachialgie lombaire, on peut presque à coup sûr prévoir une variole.
Mais si les symptômes sont les suivants : céphalalgie peu intense, lièvre, vomissements alimentaires, puis bilieux, amertume de la bouche, anorexie, soif, douleurs abdominales, constipation ou selles naturelles, on pourra hésiter entre un embarras gastrique , une fièvre typhoïde et une variole. Dans les cas de cette nature le diagnostic est difficile, et nous croyons qu’il est convenable de rester dans le doute; toutefois on trouvera des indications diagnostiques dans l’existence de la vaccine et des douleurs lombaires, dans l’épidémie régnante, dans la possibilité de la contagion. En outre, en l’absence même de ces dernières indications, si les selles sont liquides dès le premier jour, on devra pencher vers la fièvre typhoïde.
Lorsque les symptômes sont de l’anxiété extrême, de la dyspnée, et. que, en même temps, les yeux soient brillants, légèrement douloureux, il faut croire à la variole plus qu’à une fièvre typhoïde ou à un embarras .gastrique. Enfin, il ne faut pas oublier d’examiner avec l’attention la plus -scrupuleuse toute la surface du corps; car, si la variole est anomale, elle peut débuter sur une tout aulre région que sur la face. Dans ces cas, au surplus, les caractères de la fièvre pourraient suffire à eux seuls. Autre chose est la fièvre de la variole avec ses brusques ascensions et ses faibles rémissions matinales, autre chose est la fièvre de l’embarras gastrique et de la fièvre typhoïde, avec sa marche régulièrement croissante et ses rémissions matinales si accusées.
Plus rarement, les symptômes cérébraux dominent et peuvent en imposer pour le début d’une méningite aiguë simple : alors on observe avant l’éruption une céphalalgie intense avec vomissements, constipation, agitation, délire même; dans ces occasions il est difficile de prédire une variole. Mais il faut toujours, avant de prononcer son jugement, insister sur les éléments sus-indiqués : vaccine, épidémie, contagion, douleurs lombaires, examen minutieux de la surface du corps.
L’apparition d’un rasli simulant la scarlatine, la rougeole, l’érysipèle, l’urticaire, peut donner à penser qu’il s’agit de l’entrée en scène de l’une de ces maladies. Nous avons exposé autre part les signes différentiels y afférents, et nous renvoyons le lecteur aux chapitres spéciaux (voy. rou-
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La rachialgie, lorsqu’elle est très intense, pourrait faire croire à une myélite aiguë , surtout lorsque la fièvre n’est pas très vive; ces deux
termes sc rencontrent volontiers au début de la variole hémorrhagique, mais l’apparition des hémorrhagies vient bientôt lever tous les doutes. La néphrite aiguë au début ou la congestion rénale aiguë fébrile dont M. A. Robin a donné naguère la description pourrait en imposer aussi pour une variole commençante, d’autant que cette dernière maladie s'accompagne quelquefois, dans son principe, d’une albuminurie légère; mais, là encore, l’éruption ne tarde pas à juger la question.
Nous exposerons ailleurs les moyens de distinguer la variole à son début de la méningite tuberculeuse (vov. méningite tubekculeuse) ; et nous terminons le diagnostic des prodromes de la variole primitive en faisant remarquer que, malgré l’éventualité de réelles difficultés, l’erreur n’est que rarement impossible à éviter. Un examen attentif et une comparaison exacte des symptômes les plus insignifiants en apparence mettront le praticien à même de porter le plus ordinairement un diagnostic positif. Enfin, si l’on ne peut se faire une conviction, et si l’on est obligé de suspendre son jugement, l’attente ne sera pas longue, l’éruption devant se faire au bout de peu de jours.
On ne pourra compter sur un diagnostic très certain que si l’enfant est bien portant au début. Lorsque la variole est secondaire, ses prodromes sont si peu tranchés et se combinent si rarement dans un ensemble défini, que tout ce que l’on peut espérer c’est de pressentir une complication sans pouvoir préjuger si ce sera une variole, une rougeole, une scarlatine, ou toute autre affection.
Lorsqu’on aura décidé qu’il s’agit d’une variole, on devra rechercher si elle s’annonce normale ou anomale, discrète ou confluente. En général, plus les symptômes du début sont intenses et plus les phénomènes cérébraux dominent, plus il faut craindre une éruption confluente et anomale. Nous n’avons du reste trouvé qu’un petit nombre de signes bons pour nous aider à formuler le diagnostic en celle époque de la maladie; nous y reviendrons en traitant du pronostic. Bon nombre d’auteurs pensent que la nature de l’éruption se peut induire de ia durée des prodromes. Sydenham affirme que l’éruption des varioles confluentes se fait d’ordinaire le troisième jour, quelquefois avant, presque jamais après, tandis que celle des varioles discrètes arrive le quatrième jour, ou plus lard, très rarement plus tôt. Cette opinion, fort accréditée, est en grande partie contraire aux résultats de notre observation. En effet, le chiffre moyen de la durée des prodromes dans la variole normale est de deux à trois jours. La variole discrète s’est toujours maintenue dans ces limites; une fois seulement les prodromes ne durèrent qu’un jour. La variole confluente au contraire a demandé
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plusieurs fois trois jours de prodromes. Toutefois nos faits sont trop peu nombreux pour que nous voulions en tirer des conclusions absolues, et nous nous bornons à dire que, d’après nos observations, la durée des prodromes est assez variable dans chaque espèce de variole pour servir utilement à diagnostiquer Tune plutôt que l’autre.
L’éruption une fois déclarée, il n’est pas en général difficile de la distinguer des autres, quelquefois cependant, et surtout lorsqu’elle est anomale, elle est si conlluente, et en même temps chaque papule ou vésicule est si petite, qu’à un examen superficiel on peut croire à l’existence d'un érysipèle , ou d’une rougeole ; mais l’aspect chagriné de la rougeur sur la face, et le développement des pustules sur le reste du corps, auront bientôt rectifié Terreur. La confusion peut exister encore avec la roséole, avec la scarlatine (voy. rougeole, roséole, scarlatine).
A la période de suppuration, la varicelle est la seule maladie commune chez l’enfant, qui soit susceptible de donner le change. Nous en parlerons plus loin (voy. varicelle). Il se pourrait aussi qu'une éruption vaccinale généralisée laissât quelque hésitation et fît croire à une variole survenue après la vaccination. Mais, outre qu’il n’v a ni rachialgie, ni céphalalgie violente, ni vomissements, et que la fièvre est légère, l’éruption se montre quatre à cinq jours après l’inoculation, la pustulation est complète le neuvième jour, et les croûtes tombent le dix-septième jour au plus tard.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions que Ton constate après la mort sont souvent insuffisantes , pour l’expliquer, et si Ton rencontre parfois quelques rares noyaux de congestion ou de pneumonie, ou une entéro-colite légère, ou une laryngite plus ou moins étendue, il est d’autres cas où aucune lésion viscérale n’apparaît. Mais après un examen plus attentif on constate un fait plus général et fort important, c’est que, dans la plupart des organes, et surtout dans les cavités du cœur et des gros vaisseaux, on trouve un sang diffluent, séreux, plus ou moins abondant, quelquefois d’un noir brun, quelquefois livide, difficilement coagulable, imbibant leur tunique interne. S’il existe des caillots, ils sont petits, noirs, mous, diffluents ; il est rare de les trouver décolorés et fibrineux, et cela se voit de préférence lorsqu’une inflammation aiguë, intense, a envahi un organe important; encore, arrive-t-il parfois dans cette circonstance, que les caillots fibrineux et solides baignent dans une sérosité abondante; d’ailleurs, cette exception n’est plus de mise quand l’infection a été portée à un
très haut degré comme l’annonce, par exemple, la production de gangrènes.
On trouve, en outre, dans le sang, les altérations chimiques provenant des troubles de l’hématose : augmentation de l’urée et de l’acide carbonique; diminution de l’oxygène, de la glycose, de l’hémoglobine; le pouvoir absorbant pour l’oxygène est diminué de moitié; les leucocytes, surabondants au début, diminuent pendant la dessiccation.
Quant aux données microbiologiques, elles sont les suivantes. Nous ne parlerons, que pour mémoire, des microcytes, des granulations fines et brillantes décrites par M. Brouardel. Coze et Feltz, Luginbühl, Klebs, Eisenmann, Zuelzer ont trouvé des bactéries. Weigert a découvert les microbes de la variole dans les cavités du corps muqueux et le long des filaments qui le cloisonnent, dans les parties périphériques de la pustule et à la surface des papilles; ce sont de petits grains, légèrement ovoïdes, isolés ou associés. Dans la variole hémorrhagique, il a rencontré de nombreuses bactéries dans les capillaires où elles forment des embolies qui, aidées de la fragilité des vaisseaux, déterminent les hémorrhagies.
Aux remarques précédentes, ajoutons que la plupart des organes présentent une congestion sanguine plus ou moins intense; les muscles sont rouges et fermes, les méninges fortement injectées, les sinus gorgés de sang, la substance cérébrale plus ou moins piquetée et sablée. Un sang abondant s’écoule des vaisseaux pulmonaires que l’on divise; le foie, la rate et les reins présentent le même aspect; la congestion sanguine est générale. Cependant lorsque l’éruption a été pâle, blafarde, étiolée, on ne trouve le plus souvent qu’une injection très médiocre des organes, qui souvent même sont décolorés.
Passons maintenant à l’examen de chacun des organes en particulier.
Encéphale. — L’injection des vaisseaux et de la substance cérébrale est îi peu près la seule lésion importante à noter : on la constate partout, mais surtout aux parties déclives. Assez souvent aussi il s’y joint une infdtration séreuse, ou séro-sanguinolente abondante; cependant elle ne nous a paru ni plus fréquente ni plus considérable qu’elle ne l’est d’habitude chez les enfants.
Pharynx. — Larynx. — Trachée. — Le pharynx, le larynx et la trachée présentent assez souvent, mais non constamment, des traces de l’éruplion qui s’est faite sur ces parties; d’autres fois ils offrent une simple inflammation sans trace aucune de pustules varioliques; enfin dans une troisième série de faits on rencontre réunies l’inflammation et la pustulation.
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L’éruption pustuleuse se présente clans le larynx et le pharynx sous plusieurs formes, qui dépendent de l’époque à laquelle est survenue la mort. Dans un premier degré on voit un plus ou moins grand nombre j de petits exsudais, blancs, minces, exactement arrondis, disséminés sur | toute la muqueuse, à laquelle ils adhèrent peu, et qui au-dessous d’eux i est quelquefois rouge et enflammée. A un degré plus avancé, les exsudais ont disparu, laissant des ulcérations circulaires dont les unes sont j superficielles, tandis que les autres, plus profondes, ont traversé la mu- ■ queuse et arrivent jusqu’aux libres musculaires; nous avons vu celles-ci même être envahies aussi, et l’ulcération reposer sur les cartilages; les bords des ulcérations sont ordinairement taillés à pic, rouges et mous.
Tantôt les pustules sont en petit nombre et disséminées sur les cordes vocales, l’épiglotte, le pharynx; tantôt, plus nombreuses, elles s’unissent par leurs bords et forment de larges plaques ulcéreuses irrégulières, i Ailleurs, on note les lésions caractéristiques de l’œdème du larynx.
Cet énanthème se peut accompagner d’une inflammation de voisinage. Alors, la muqueuse qui environne les pustules est rouge, molle, dans une étendue plus ou moins grande, comme dans toutes les autres espèces de pharyngo-laryngite ; en outre, il n’est pas rare qu’il se produise à sa -surface un enduit pultacé plus ou moins étendu, parfaitement distinct des pustules, analogue d’ailleurs à celui de l’angine pultacée secondaire iules autres pyrexies.
Enfin, on peut trouver aussi des pharyngo-laryngites érythémateuses quelquefois pseudo-membraneuses. Cette remarque que nous avions faite dans nos précédentes éditions a été confirmée par les travaux de Wagner, de Colrat et de Cornil et Ranvier. Il arrive alors que la muqueuse est le siège d’un exsudât blanchâtre, adhèrent ou non, épais le un demi-millimètre à un millimètre, fibrineux, ayant de l’analogie avec celui de la diphthérie, composé d’un réseau fibrineux comprenant ; des cellules lymphatiques, des globules rouges, des micrococci, et ter- ; miné par une couche de cellules épithélioïdes indifférentes, à gros noyaux. La muqueuse est alors rouge et molle dans une étendue variable, quelquefois épaissie et dépolie, et couverte d’un muco-pus gris, ténu, plus ou moins abondant. Son inflammation est parfois assez intense pour gagner les couches profondes, et amener des ulcérations, des périchondrites, des abcès profonds du larynx.
Il ne faut pas croire cependant que les différentes lésions pharyngolaryngées dont nous venons de parler soient d’une constatation très fréquente à l’autopsie; en effet, lorsque la mort survient dans les varioles normales, c’est à une époque avancée de la maladie, et lorsque
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l’éruption de la gorge est terminée depuis longtemps, comme celle de la peau. On ne peut donc guère retrouver cette inflammation que lorsque l’enfant a succombé à une variole anomale; or, dans les cas de ce genre, l’éruption laryngée manque quelquefois, surtout si la variole s’en prend à des enfants déjà malades et détériorés.
Comparant maintenant ces diverses phlegmasies entre elles, au point de vue de l’époque de la mort, nous arrivons à celte conclusion, que les lésions pharyngo-laryngées suivent une marche progressive. Ainsi les enfants qui meurent à une époque rapprochée du début de la variole offrent l’inflammation érythémateuse avec disques pseudo-membraneux; un peu plus tard, ce sont les érosions de la muqueuse, puis enfin des ulcérations plus étendues et plus profondes. Toutefois ces remarques comportent des exceptions.
Poumons. — C’est surtout dans les poumons que l’hyperémie est considérable; mais il est à remarquer qu’ils sont très souvent infiltrés de sérosité, parfois même assez abondamment pour constituer un véritable œdème. Nous avons noté cet œdème dans plus du tiers de nos autopsies, accompagné le plus souvent de friabilité du tissu du poumon, ou plutôt j de facilité à se laisser déchirer, comme dans un commencement d’engouement. On y trouve aussi, à l’occasion, les lésions de la bronchopneumonie et celles de la pneumonie lobaire, plus fréquente dans la variole que dans les autres fièvres éruptives.
Plèvres, péricarde , péritoine et cœur. — La variole détermine parfois, dans les membranes séreuses, une endocardite ou une péricardite légère, lorsque l’éruption est discrète, et dans le myocarde, une myocardite j avec dégénérescence graisseuse, souvent limitée aux muscles papillaires, en cas de confluence (Desnos et Huchard).
De plus, on peut dire que la même influence qui produit l’œdème pulmonaire détermine quelquefois un épanchement, assez peu abondant, de sérosité limpide ou rougeâtre dans les cavités séreuses.
Intestin. — L’intestin présente un aspect tout à fait remarquable. Souvent les follicules se développent en grand nombre, et prennent parfois un volume considérable à l’origine ou à la fin de l’intestin grêle, plus rarement dans le gros intestin. Cette psorentérie est caractérisée par la formation de petites saillies hémisphériques ou acuminées, on un peu aplaties, et présentant souvent un petit point central noir, quelquefois déprimé, disposition qui pourrait faire croire à une éruption vésiculeuse ou pustuleuse dans l’intestin. Mais si celte interprétation est conforme à la vérité dans quelques rares circonstances, elle est ; erronée dans l’ordinaire, et c’est aux dépens des follicules clos que se (
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produisent ces lésions, auxquelles participent les plaques de Peyer, aussi souvent développées que les follicules isolés; nombreuses, grandes, saillantes, ramollies, souvent rouges, elles simulent parfaitement certaines plaques typhoïdes à leur origine, et seraient confondues avec elles si elles présentaient quelques ulcérations; mais jamais nous n’avons trouvé cette dernière lésion, et il est très rare de constater le développement, la rougeur et le ramollissement des ganglions mésentériques.
Outre celte disposition, la muqueuse intestinale présente assez souvent les traces d’une congestion qui n’existe plus; elle est couverte d'une couche de mucus épais et adhérent, ou présente une coloration générale gris de fer, pointillée, comme si du pigment sanguin y était demeuré. Des lésions pareilles se peuvent trouver dans le gros intestin où elles deviennent ulcéreuses en de certains cas.
Foie. — Presque toujours congestionné fortement, le foie ne présente pas d’altération importante. Cependant nous devons noter que la stéatose de cet organe se constate en plus d’une occasion.
Rate. — Dans plus du tiers des cas où on l’examine, la rate a augmenté de volume, elle est gorgée de sang liquide, souvent couleur lie de vin, et elle est presque toujours ramollie.
Reins. — La congestion et le développement des reins ne sont pas moins remarquables que ceux de la rate. Presque toujours ces organes sont augmentés de volume, gorgés de sang, vivement injectés; quelquefois alors ils sont ramollis à leur surface, et présentent les caractères d’une véritable néphrite, voire même d’une dégénérescence graisseuse. L’injection peut même s’étendre jusque dans les bassinets, et constituer un commencement de pyélite. Les altérations du rein sont, en somme, analogues à celles que produisent les maladies générales fébriles et les maladies infectieuses. Elles ne répondent pas exclusivement à la néphrite épithéliale ou à la néphrite interstitielle aiguë, mais à la néphrite diffuse , c’est-à-dire englobant toutes les parties constituantes de la glande.
Peau. — Des abcès sous-cutanés multiples, indices de la pyémie, coïncidant, au reste, avec les suppurations les plus diverses et avec des éruptions furonculeuses, succèdent souvent à la variole confluente.
COMPLICATIONS
ILes complications de la variole sont nombreuses et graves; toutefois elles se réunissent moins souvent sur le même individu que dans la rougeole. Ici, en effet, nous voyons la lièvre éruptive se surcharger simultanément de trois ou quatre maladies, tandis que là le fait est plus rare,
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et l’on peut dire avec vérité qu’un enfant atteint de variole est sujet à moins d’accidents qu’un enfant atteint de rougeole. L’intensité et la fixité de l’éruption en sont sans doute la cause; tandis qu’en même temps les membranes muqueuses restent plus en dehors du mouvement morbide.
Les complications varioliques naissent à deux époques très différentes : 1° lors du début de la maladie, non pas pendant les prodromes, mais du premier ou quatrième jour de l’éruption; alors la variole est anomale et le plus souvent grave; toutefois ce n’est pas toujours à ces complications qu’il faut attribuer les anomalies; mais bien à une prédisposition antérieure difficile à déterminer; 2° lors de la convalescence, quand la dessiccation est presque complète et la desquamation commencée, quelquefois à la fin de cette dernière période. Ces dernières complications, bien moins graves que les premières, appartiennent en général à la variole normale, et semblent être quelquefois un phénomène critique, un complément de l’éruption plus favorable que nuisible. Dans d’autres cas cependant le but est dépassé, ou bien la complication est en réalité un accident fâcheux qui n’a rien de critique, et la mort en est la suite.
Ptyalisme. — Phénomène assez rare chez les enfants varioleux, le ptyalisme se présente avec les mêmes caractères à peu près que chez l’adulte ; il consiste dans l’écoulement par la bouche d’une quantité plus ou moins considérable de salive un peu visqueuse, limpide, souvent écumeuse. C’est ordinairement entre le quatrième et le onzième jour que nous l’avons constaté; il a pu néanmoins ne se montrer que le dixhuitième; rarement il dure plus de quatre à cinq jours et même ne prend au besoin qu’une seule journée.
La salivation est rarement assez abondante pour forcer l'enfant à se tenir constamment la tête sur le crachoir. Parfois elle est pénible, difficile, exige des efforts; c’est plutôt l’expuition fréquente et forcée d’une petite quantité de liquide visqueux et adhérent. Les plus jeunes enfants en sont exempts; elle ne paraît guère avant l’âge de six ans. Elle nous a paru plus fréquente lorsque la variole est confluente et cette circonstance nous a conduits à penser qu’elle est sous la dépendance de l’éruption buccale, en vertu d’une action d’ordre réflexe.
Diathèse purulente , abcès sous-cutanés , suppurations articulaires. — Dans une maladie où la suppuration joue un si grand rôle, la résorption purulente se trouve à l’état constant d’imminence. Elle peut se produire de plusieurs façons. En premier lieu, elle détermine une pyémie aiguë : sur le douzième ou treizième jour, la fièvre, sans tomber, devient franchement rémittente ou intermittente, avec de petits frissons répétés; l’éruption, au lieu de se dessécher régulièrement, s'affaisse subitement
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par places, le faciès prend l’aspect typhoïde, les symptômes généraux s’aggravent, et le malade succombe du quinzième au dix-septième jour.
En second lieu, sans avoir une gravité immédiate aussi grande, elle donne lien à des séries d’abcès sous-cutanés qui guérissent sans autre inconvénient que de fatiguer grandement le malade, obligé qu’il est de j faire les frais d’une suppuration prolongée, ou dans des circonstances i plus fâcheuses, à des abcès métastatiques envahissant les articulations, les viscères ou d’autres organes. Ces suppurations diverses paraissent d’ordinaire à la fin de la dessiccation et pendant la desquamation, c’est- I à-dire du douzième au trentième jour de la maladie. Cependant nous les avons vues survenir avant ou après cette époque. Souvent ce sont des phlegmons se terminant simplement par résolution; plus souvent ce sont
Ide véritables abcès; quelquefois c’est un phlegmon diffus. Il n’est pas commun que ces phlegmons soient uniques; il s’en forme presque toujours plusieurs, simultanément, ou plutôt successivement. Toutes les parties de la périphérie peuvent en être atteintes : face, cuir chevelu, parotide, cou, membres, épine iliaque, pourtour des jointures, plus rarement le tronc. Une fois nous avons vu une inflammation œdémateuse envahir la continuité d’une jambe, le vingt-sixième jour de l’éruption ! l’une variole normale; elle se dissipa au bout de six jours.
Il est des cas où ces phlegmons venant s’installer au niveau de certaines articulations, la suppuration a lieu au bout de quelques jours, le )us se fraye un chemin au dehors, et la cicatrisation s’opère promptenent. Mais il advient aussi que la suppuration se forme dans l’intérieur nême des cavités articulaires comme dans l’infection purulente; on voit éclater alors les symptômes généraux graves, habituels en pareil cas, ■t les malades ne tardent pas à succomber. Abcès articulaires et abcès mus-cutanés circum-articulaires vont souvent ensemble.
Les abcès sous-cutanés éloignés des jointures sont une des formes les : dIus fréquentes de la suppuration variolique. Quelques-uns (mais c’est e cas le plus rare) succèdent évidemment au gonflement sous-cutané orsqu’il a été intense et accompagné de vives douleurs; dans ce cas, tu moment de la détumescence générale, il subsiste une tuméfaction j partielle et limitée où la fluctuation devient bientôt manifeste. D’ordimire, c’est beaucoup plus tard qu’on s’aperçoit d’une tuméfaction locale vec empâtement aux alentours; elle survient très rapidement, presque ans douleur, et, lorsque le malade accuse sa présence, la suppuration hst imminente ou déjà accomplie. Une fois ouverts, ces abcès, dont e nombre peut être très grand, — on en a comptés jusqu’à deux
cent soixante (Saint-Laurent), — se cicatrisent promptement et avec facilité.
La forme la plus grave de la suppuration, après celle qui occupe l'intérieur des articulations, c’est le phlegmon diffus. Le pus, en ce cas, dissèque les tissus, forme des clapiers plus ou moins étendus, dont la guérison est très longue à obtenir et peut entraîner la mort.
Cependant nous devons dire que, dans les faits qui nous servent à rédiger ce paragraphe, les diverses suppurations que nous venons de passer en revue furent, en définitive, moins graves qu’on ne le pourrait craindre. Bon nombre guérirent parmi les petits malades, même lorsqu’ils étaient atteints de ces varioles anomales, en général si fâcheuses.
Les phlegmons sous-cutanés et articulaires paraissent être quelquefois une complication toute locale, tenant à l’intensité du gonflement inflammatoire inhérent à l’éruption. La succession des symptômes paraît alors évidente, et la relation de cause à effet semble s’imposer. Cependant ce cas est de beaucoup le plus rare, et, le plus ordinairement, le phlegmon et la suppuration se montrent sans qu’on puisse invoquer l'influence d’une irritation locale. Aussi, étant donnée la multiplicité des foyers phlegmoneux, leur dissémination, leur passage rapide d’un point cà un autre, la fréquence et la facilité du dépôt purulent, il est impossible de ne pas voir l’influence d’une cause générale, d’une pyémie par résorption purulente, pyémie accusée dans certains cas, par des frissons répétés, par une fièvre violente, par l'aspect typhoïde des malades, par l’extension de la suppuration aux viscères, ou, en d’autres termes, par la formation d’abcès métastatiques. Dans d’autres cas, au contraire, la pyémie demeure absolument bénigne et le danger de ces suppurations multiples paraît avoir pour mesure la fatigue du malade.
Furoncles. Anthrax. — Plus rarement que chez l’adulte, on peut voir se produire des furoncles, isolés ou par séries plus ou moins nombreuses, comme les abcès sous-cutanés, ou encore des anthrax.
Manifestations articulaires pseudo-rhumatismales. — Indépendamment des arthrites suppurées dont nous venons de parler et que nous avons attribuées à la diathèse purulente, il est des arthropathies qui ne suppurent pas, et analogues à celles du rhumatisme qu’elles simulent à s'y méprendre. Les articulations sont rouges, tuméfiées, douloureuses, soif que le mal, après avoir attaqué une articulation, saute rapidement à une autre, soit que, plusieurs ôtant prises à la fois, il disparaisse au bout de trois à dix jours sans laisser trace de son passage. Cette observation, que nous avons faite les premiers, a été confirmée depuis. Quelquefois, ces manifestations rhumatoïdes s’accompagneraient d’endocardite. Elles sc
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produisent de préférence pendant la desquamation. Quelle est leur cause? Évidemment générale et vraisemblablement sous la dépendance de cette propension aux hyperémies sur les différents organes, qui distingue les maladies infectieuses. Peut-être s’exercerait- elle davantage hez les sujets arthritiques.
Otite. — Les remarques consignées dans le précédent paragraphe sont le tout point applicables à la phlegmasie du conduit auditif moyen. L’otite se produit lors de la desquamation ; nous l’avons vue naître du quinzième m quarante-troisième jour de la variole normale. L’écoulement de pus étide, variable d’abondance, est quelquefois précédé de douleurs aurimlaires et accompagné de surdité passagère; la perforation du tympan, qui en est la suite, n’est pas sans gravité au point de vue du pronostic ocal. Il n’est pas rare que les malades atteints d’otite aient conjointenent des abcès sous-cutanés; ils guérissent généralement; quand ils neurent, c’est du fait de la variole, alors anomale.
L'oplithalmie. — C’était autrefois l’une des causes les plus fréquentes le cécité. La vaccine, en diminuant le nombre des épidémies et des /arioles graves, a considérablement restreint la fréquence de cette triste îomplication. Ce n’est pas là l’un des moindres bienfaits de la découverte le Jenner.
L’ophthalmie grave dont nous voulons parler n’est pas cette conjoncive simple qui accompagne fréquemment l’éruption et qui se termine >romptement par la guérison. Ce n’est pas non plus celle qui résulte de a naissance d’une pustule sur la conjonctive ou sur la sclérotique ; elle l’est pas généralement très grave, la pustule évolue rapidement et . juérit aisément. Il s’agit ici d’une inflammation oculaire survenant, omme les abcès et les otites, à une époque avancée de la maladie, orsque l’éruption est en pleine desquamation, quelquefois même lorsque es croûtes sont tombées, et qu’il faut relier, comme les abcès sousutanés et l’otite, à la diathèse purulente. Son siège la rend beaucoup dus grave; elle peut aller jusqu’au ramollissement et à la perforation le la cornée, suivie de la fonte purulente de l’œil.
Ailleurs, ce sont des kératites avec chémosis et infiltration opaque de
a cornée, ou bien des kératites ulcéreuses à marche et à terminaison ariables.
Aussi bien, est-il fort difficile, au moment où commence la kératite, de •révoir la marche qu'elle suivra. Cependant si l’ulcération est petite, icttement circonscrite, si son fond et ses bords sont pcllucides, si sa •rofondeur est peu considérable, on a lieu d’espérer que, convenablenent tiaitée, elle s arrêtera dans son évolution; si au contraire elle
est plus profonde, si surtout ses bords et son fond sont opaques, et si elle prend rapidement de l’accroissement, il est à craindre qu’elle ne Unisse par envahir toute la cornée, et n’en détermine la perforation.
Bronchite et broiicho-pneumonie . — Cette complication de la variole n’est pas fréquente, et bien rarement nous l’avons vue se montrer grave par son étendue ou par l’intensité de ses symptômes. La bronchite n’a jamais été suffocante, et la broncho-pneumonie ne consiste que dans un léger catarrhe avec quelques noyaux disséminés de congestion, d’hépatisation ou de carnification; exceptionnellement, nous avons constaté la forme pscudo-lobaire.
La bronchite et la broncho-pneumonie passent le plus souvent inaperçues, ou bien leurs symptômes, lorsqu’elles en fournissent, sont ceux que nous avons indiqués dans le premier volume de cet ouvrage. Elles apparaissent, soit dans les premiers jours de l’éruption, soit lors de la convalescence, c’est-à-dire du premier au cinquième jour et du treizième au dix-neuvième. Nous n’avons jamais vu la variole normale et primitive prendre ces complications à son début, et quand il s’est agi de variole secondaire, nous nous sommes demandé si l’irrégularité de la variole dépendait de la maladie antérieure ou de la complication pulmonaire survenue pendant les premiers jours de l’éruption. Nous croyons que les deux causes peuvent contribuer chacune pour sa part à produiiv cet effet. Chez un seul de nos malades la broncho-pneumonie survint entre les deux époques que nous venons d’indiquer, c’est-à-dire le huitième jour de l’éruption. La variole était anomale; la pneumonie eut pour effet très positif de la décolorer presque instantanément, et d’ajouter à l’irrégularité antérieure de l’éruption une pâleur notable.
Cette complication est fâcheuse soit par elle-même, soit plutôt parce qu’elle accompagne une variole déjà très grave. Elle peut donc être considérée comme une conséquence et un signe de la malignité première de la maladie. Cela est si vrai qu’elle guérit facilement lorsqu’elle survient à la fin de la variole normale.
Pneumonie lobaire. — Cette phlegmasie est relativement plus fréquente dans la variole que dans les autres fièvres exanthématiques. Elle survient de préférence pendant la convalescence, se manifeste par les signes qui lui sont propres et se termine le plus souvent par la guérison. Elle rentre évidemment, comme la broncho-pneumonie, dans la classe des pneumonies infectieuses.
Complications intestinales aiguës ou chroniques. — Les catarrhes et M phlegmasies catarrhales aiguës dominent de beaucoup, et parmi ellei
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plusieurs sont graves. Les formes dysentériques et chroniques sont plus fréquentes dans la variole que dans les autres fièvres éruptives.
Dans la variole normale, la complication intestinale débute du huitième au vingt-quatrième jour, jamais avant; dans la variole anomale, au contraire, c’est toujours le premier ou le deuxième jour de l’éruption. Elle est d’une gravité notable, ou constitue tout au moins un accident fâcheux. La plupart des malades atteints d’une diarrhée un peu abondante ont succombé. Il faut avouer, il est vrai, que la lésion intestinale est loin d’avoir toujours été la cause formelle de la terminaison fatale, et qu’elle a été souvent légère en pareil cas. Cependant les formes dysentériques et chroniques ont toujours été graves par elles-mêmes; on ne sera donc pas étonné de nous voir mettre en fait que les lésions intestinales ont, dans la variole, plus de gravité que de fréquence; comparées, en effet, à celles de la rougeole, on trouve ces dernières plus nombreuses, mais moins intenses.
Hémorrhagies. Variole hémorrhagique. — L’apparition d'hémorrhagies est un fait des plus graves; elle est particulière à la variole anomale dont elle caractérise la forme maligne, hypertoxique , la variole hémorrhagique. La diathèse hémorrhagique en question est assez fréquente; nous l’avons observée dans la variole anomale, dans la proportion de 1 sur 3, en comptant les hémorrhagies qui se font sous la peau, à la surface des muqueuses et dans l’épaisseur des viscères. Nous possédons cependant des exemples d’hémorrhagies se manifestant au cours d'une variole normale; ils concernent un certain nombre d’enfants qui ont eu, soit pendant les prodromes, soit au cours de la variole, des épistaxis plus ou moins abondantes, survenues subitement, comme il arrive pendant la bonne santé ou dans les premiers jours des maladies fébriles. Ces épistaxis, qu’on pourrait dire actives, ne doivent pas être confondues avec les hémorrhagies dont nous voulons parler ici, qui, constituées par l’écoulement d’un sang pâle, fluide, séreux, durent plusieurs jours avec peu d’abondance, s’arrêtent quelquefois pour reparaître bientôt, et conduisent ainsi le malade jusqu’à la mort. Ces deux sortes d hémorrhagies diffèrent essentiellement entre elles : la première espèce étant active comme chez les pléthoriques; la deuxième, passive par altération du sang, et devant être considérée comme un véritable purpura hemorrhagica secondaire.
Les prodromes delà variole hémorrhagique ne diffèrent pas toujours des prodromes des autres varioles. La fièvre, quelquefois fort élevée, est généralement moindre que dans la variole normale ; il est rare que la température dépasse 40% voire 39°. Mais la gravité de la situation est
annoncée par l’intensité très grande des phénomènes généraux : abattement, courbature extrême, délire, anxiété, agitation faisant craindre l’invasion d’une affection cérébrale. De plus, des douleurs très vives se font sentir aux lombes et à l’épigastre, la dyspnée est extrême. Enfin, l’apparition d’un rash hémorrhagique vient le plus souvent annoncer d’une façon presque infaillible, la nature de la maladie. 11 est exceptionnel que le rash se laisse devancer par l’éruption variolique.
Quelles que soient les circonstances d’origine et de début, la variole est remarquablement anomale; l'éruption, petite, inégale, aplatie, irrégulière en forme, en volume, en saillie, reste souvent papuleuse jusqu’au cinquième jour; et même à cette époque elle est si peu saillante que la peau paraît seulement rugueuse. Nous ne nous étendrons pas sur les caractères de l’éruption, ce sujet ayant déjà été traité d’une manière complète (voy. p. 212); nous nous bornerons à étudier le côté spécial de la question.
Ce côté spécial, caractéristique, c’est la production d’hémorrhagies par les voies les plus diverses. Mais, somme toute, la peau en est le théâtre le plus habituel, soit seule, ce qui est le plus commun, soit en même temps que d’autres organes; après elle, ce sont les différentes muqueuses; viennent ensuite le poumon, l’appareil urinaire et le système musculaire.
Le plus tôt que se fasse l’hémorrhagie à la peau, c’est le second jour des prodromes, quand il s’agit d’un rash hémorrhagique, ou le pre: mier jour de l’éruption. Le plus ordinairement, elle arrive du troisième au cinquième jour; nous l’avons vue le huitième et même le vingtième. Celle des muqueuses peut se produire en même temps que l’exanthème, mais plus communément après. Il s’ensuit que la variole peut prendre la forme hémorrhagique en plusieurs circonstances bien distinctes : d’abord avant l’éruption variolique, c’est la variole hémorrhagique d'emblée , la forme foudroyante , où le malade peut succomber aux, j symptômes cérébraux avant l’arrivée de l’exanthème; en second lieu, : au début de l’éruption, auquel cas celle-ci est précédée ou non d’un rash J hémorrhagique; en troisième lieu, pendant la période de suppuration, du deuxième au cinquième jour de la formation des pustules. Dans cef dernier cas, ce n’est pas inopinément que surgissent les hémorrhagies, l’état général s’est montré grave dès le début, et l’éruption s’est faitcj irrégulièrement.
L’hémorrhagie de la peau occupe soit les pustules elles-mêmes ouj quand elle est précoce, les macules et les vésicules, soit leur pourtoui| ou leur intervalle. L’hémorrhagie du pourtour est la plus rare. Le même
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malade présente d’ordinaire ces épanchements dans deux de ces points ou même dans les trois à la fois.
La pustule contient un liquide séro-sanguin et un petit caillot central déposé sur le derme malade. L’ouverture de la pustule est indispensable si l’on veut s’assurer de l’existence de l’hémorrhagie, et ne pas la confondre avec l’injection violacée du derme dont nous avons déjà parlé. Il est d’autant plus facile de se méprendre que, dans beaucoup de varioles hémorrhagiques, les pustules violettes ne contiennent pas de caillot. D’autres fois il n’existe ni caillot ni injection, mais une véritable ecchymose du derme. En général, surtout le premier jour, un très petit : nombre de pustules présentent des ecchymoses ; les jours suivants ces dernières augmentent de nombre et d’étendue, mais rarement au point d’occuper toute la pustule. Du reste, l’étendue de l’ecchymose ou le volume du caillot varie suivant la période de la maladie; si la mort arrive lorsque l’éruption est encore à l’état papuleux, l’ecchymose est exiguë ; si, au contraire, l’exanthème atteint la période vésiculeuse, alors - le dépôt sanguin augmente d’abondance, surtout lorsque plusieurs vésicules, en s’unissant, forment de petites bulles pemphygoïdes ; l’éruption, dans les cas de cette espèce, ressemble à de gros grains de cassis.
Quand l’ecchymose est bornée au pourtour de la papule, c’est-à-dire à son aréole, elle forme un cercle noir vif qui circonscrit exactement la petite saillie, et qui, par sa couleur, tranche fortement sur la teinte pâle de la papule elle-même.
Enfin, quand les taches ecchymo tiques siègent en dehors de l’éruption elles sont identiques aux pétéchies du purpura hemorrhagica. D’ordiîaire petites, assez nettement circonscrites, elles sont quelquefois plus larges et plus diffuses; elles ressemblent alors à des ecchymoses venant le contusions. Cela se voit principalement à la partie postérieure du : tronc, dans tous les points soumis à une pression quelque peu forte, au niveau du trochanter, du sacrum, de l’os iliaque. Une fois formées, les pétéchies augmentent généralement de nombre et de grandeur pendant trois à quatre jours, puis elles restent stationnaires jusqu’à la mort. Dans d’autres cas, c’est un mélange de taches et de plaques occupant, sans distinction de siège, des surfaces plus ou moins étendues. Lorsque les plaques ayant atteint un grand développement, la peau vient à s’ul- I cérer, le sang se donne issue à l’extérieur.
En outre de la peau, nous voyons les hémorrhagies atteindre les muqueuses. La conjonctive est souvent affectée, et dès le début, d’une ecchymose triangulaire occupant l’un des angles de l’œil et formant parfois un chémosis considérable; de même, les muqueuses des gencives
du palais, du pharynx sont le siège d’ecchymoses et de suintements sanguins, de môme les muqueuses inaccessibles à la vue, dont la lésion se traduit par des épistaxis, des hématémèses, des mélcena, des hématuries, etc. Rarement ces hémorrhagies déterminent une perte de sang considérable. Cependant une petite fille de huit ans rendit, pendant les trois derniers jours de sa vie, des selles très copieuses, grumeleuses, noirâtres, semblables à du raisiné. Une fille de onze ans eut une hématurie abondante pendant quatre jours. Le plus habituellement il se fait, par les gencives ou par le nez, un suintement séro-sanguinolent ; ou bien les matières fécales sont mêlées d’une quantité plus ou moins grande de sanie sanguine.
Enfin, l’autopsie fait voir quelquefois, sur les muqueuses, des ecchymoses analogues à celles de la peau. Nous avons trouvé la trachée rouge, ecchymosée sur certains malades ; ailleurs la muqueuse de l’estomac ou des intestins offre de petites taches rouge brun, sorte de piqueté ecchymo tique plus ou moins abondant. Enfin nous avons constaté une altération remarquable de la membrane muqueuse des bassinets.
Les poumons présentent parfois aussi un ou plusieurs noyaux d’apoplexie pulmonaire généralement petits, noirs, demi-liquides.
Dans les membranes séreuses mômes lésions : la plèvre contient, à l’occasion, une quantité notable de sang liquide presque pur, toujours séreux, mais avec prédominance de l’élément sanguin, en même temps qu’elle est tachetée d’ecchymoses sous-séreuses. Pareil épanchement se fait, mais plus rarement, dans le péricarde avec ecchymoses pareilles.
Ces lésions ne constituent pas une complication grave en soi; elles attestent l’altération générale des liquides et des vaisseaux dans cette forme de variole.
Des foyers sanguins peuvent se produire, môme en dehors de la variole hémorrhagique, dans le tissu musculaire, tout comme dans la fièvre typhoïde; ils siègent de préférence dans les muscles du mollet, de la cuisse, dans le grand droit de l’abdomen, ils se traduisent par des douleurs très vives et sont la conséquence, selon les uns, de l’endartérite, selon les autres, de la myosite.
Entre temps, les symptômes généraux persistent ou s’aggravent; les malades, plongés dans un coma qui alterne avec le délire et les convulsions, succombent vers le neuvième jour, la température ayant remonté vers 40° et 41° dans les derniers moments de la vie.
Le pronostic de la variole hémorrhagique est extrêmement grave ; un seul de nos malades a guéri. Si la terminaison fatale peut, dans quelques
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cas, être rapportée aux maladies concomitantes ou antécédentes, elle est évidemment, en règle générale, le résultat de l’intoxication dont l’altération sanguine est le symptôme. Le seul fait de l’apparition d’une ecchymose, si petite soit-elle, indique un haut degré de gravité; car il témoigne des troubles profonds de la nutrition et peut faire prévoir les plus graves désordres ; mais si l'hémorrhagie s’étend de la peau aux muqueuses, et que l’écoulement sanguin devienne abondant, la gravité de la maladie augmente encore, et par la violence plus grande de l'intoxication qu’elle indique, et par l’affaiblissement qui résulte forcément de la déperdition sanguine. Les caractères de l’épidémie régnante, la force du sujet, etc., doivent aussi entrer en ligne dans l’appréciation du pronostic.
On pourrait croire, au premier abord, la variole hémorrhagique en rapport plus étroit avec la variole secondaire. C’est le contraire que semblent prouver nos observations. Il faut donc chercher la cause ailleurs que dans une débilitation antérieure. Et, en effet, c’est presque toujours sous une influence épidémique que se produisent les varioles noires. Les relations des épidémies varioliques en font foi, et nos observations en sont aussi la preuve : car les varioles hémorrhagiques se sont presque toujours montrées à nous par groupes et dans les mômes saisons.
Lorsque la variole est secondaire, la diathèse hémorrhagique peut encore reconnaître pour cause l’influence épidémique; toutefois, nous aurions quelque tendance à penser que la variole survenant pendant la convalescence d’une fièvre typhoïde, se complique plus facilement de purpura qu’une autre. C’est au moins ce dont paraissent témoigner nos observations.
La constitution primitive des malades ne paraît pas avoir une grande influence effective dans la circonstance, et de fait, nous avons observé la variole hémorrhagique chez plusieurs enfants assez robustes et bien constitués. En outre, les sujets de sept à onze ans nous en ont offert de bien plus nombreux exemples que les plus jeunes, et les garçons que les tilles. Toutes ces circonstances confirment l’idée déjà émise que ce n’est pas seulement dans la débilité antérieure des enfants qu’il faut chercher les causes de ces hémorrhagies, surtout quand elles sont primitives.
Asphy.vie. — En sus des dangers d’asphyxie que font courir au malade les lésions pharyngo-laryngées et les complications pulmonaires, il en est un autre, qui tient, dans la variole confluente, à la suppression des fonctions de la peau. Au douzième ou treizième jour, et sans avertissement préalable, arrive une dyspnée intense, avec somnolence précédée
ou non d’un peu de subdelirium ou d’agitation ; la poitrine semble serrée ; la respiration est courte, rapide; la cyanose apparaît; l’anxiété est extrême, et le malade succombe sans qu’aucune lésion viscérale ait pu donner l’explication de ces terribles accidents. C’est la rétention des matières excrémentielles habituellement éliminées par la peau, et l’insuffisance de l’hématose qui font naître ces accidents; cette dernière cause est rendue vraisemblable par les recherches de M. Brouardel qui montrent que, dans la variole hémorrhagique, les gaz du sang n’atteignent que la moitié de leur taux normal.
Accidents cardiaques. Mort subite. Asystolie. — Les complications endo-péricardiques méritent d’être signalées, quoique rares; elles n’offrent rien, au surplus, de spécial à l’espèce. Notons seulement leur époque d'apparition qui est. du sixième au dixième jour, plus souvent du huitième au neuvième (Desnos et Huchard); en général sans gravité, souvent même absolument silencieuses et reconnaissables à la seule auscultation, elles se dissipent sans laisser d’altérations valvulaires persistantes.
Fort grave au contraire est une lésion cardiaque du fait de laquelle les" malades peuvent être enlevés subitement, dans une syncope. C’est une parésie cardiaque due à la dégénérescence graisseuse aiguë du myocarde (Desnos et Huchard). Cette lésion peut se former silencieusement, l’éruption se faisant des plus régulièrement, et plutôt, point essentiel à connaître, dans la variole discrète que dans la variole confluente; puis elle vient tuer le malade du septième au huitième joui-. Quand la myocardite marche plus lentement, elle provoque graduellement des troubles asystoliques qui amènent la mort pendant la période de suppuration, quelquefois même dans la suivante. La terminaison fatale est précédée souvent de subdelirium à exacerbations nocturnes dépendant de l’irrigation cérébrale insuffisante.
Gangrène. --La variole peut déterminer des gangrènes, mais beaucoup plus rarement que les autres fièvres éruptives; elles occupent la bouche ou le poumon, rarement la périphérie.
Complications cutanées. — Ce sont, en des circonstances assez rares, des furoncles, des adénites, des lymphangites, des adéno-phlegmons, de l’ecthyma, du pemphigus, de l’acné, etc.
Hydropisies. — La plus fréquente de toutes les hydropisies varioliques est certainement l’œdème du poumon, qu’il y ait ou non broncho-pneumonie ou pneumonie concomitante. Nous ignorons la cause de ce fait d’autant plus singulier que les autres espèces d’hydropisie sont plus rares. Plusieurs fois nous avons observé des anasarques assez intenses,
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dans des varioles normales, môme dans la varioloïde, à la fin de la desquamation, et même pendant la période pustuleuse, alors qu’un certain nombre de croûtes commençaient h se former.
Ces anasarques étaient indépendantes de l’albuminurie, et vraisemblablement survenues sous l’influence du froid. Dans plusieurs cas, cette origine s’est montrée indéniable. D’autres anasarques, au contraire, coïncidaient avec l’albuminurie.
Albuminurie. — L’albuminurie peut se manifester au cours de la variole, d’une manière transitoire, et en vertu d’une de ces néphrites infectieuses si communes dans les maladies de ce genre. Deux époques la voient naître. Dans le premier cas, elle survient au cours de la maladie, et à litre transitoire. Moins connue dans le second, elle a été signalée • par M. Cartaz (1), puis par Samson Gemmell (2) ; elle arrive alors pendant la période de dessiccation, analogue en cela à celle de la scarlatine,
I c’est-à-dire du dix-huitième au trente et unième jour. Elle est plus commune dans la variole confluente, et à partir de l’âge de cinq ans. Une anasarque, ordinairement subite, en est, avec l’hématurie, l’indice indirect; en même temps, les réactifs usuels dénoncent la présence de l'albumine dans l’urine. Des complications urémiques, cardiaques, pulmonaires, lui peuvent faire cortège, et, point à noter, elle est sujette à durer des mois.
Système nerveux. — Les complications de la variole sont rares de ce côté, au moins dans l’enfance. Certaines paraplégies peuvent suivre la rachialgie et retentir sur la vessie, le tout dépendant d’une myélite diffuse ^constatée à l’autopsie (Westphal); on a signalé aussi certaines paralysies limitées dues à de la névrite parenchymateuse (Joffroy), de la contracture des extrémités , et ce pseudo-tabes ou ataxie variolique se rapprochant de la sclérose en plaques.
Maladies concomitantes. — Rougeole et scarlatine. — Il n’est pas rare que la rougeore et la scarlatine précèdent la variole, s’unissent à elle ou lui succèdent. Lorsque les deux fièvres éruptives coïncident, toutes deux suivent leur cours en prenant quelques caractères qu’on doit sans doute attribuer à leur réunion. En effet, nous n’avons jamais vu la variole normale se rencontrer avec une autre fièvre éruptive; tandis que nous avons constaté la coïncidence de la scarlatine et de la rougeole avec la variole anomale, avec la varioloïde régulière et anomale. Aussi bien la rougeole normale ne se montre jamais en môme temps qu’une autre fièvre éruptive.
(1) In Lyon médical , 1871.
(2) In The Glasyow medical Journal, octobre 1874.
Ces remarques sont seulement applicables au cas où ces maladies se montrent simultanément, car, si un intervalle assez long les sépare, la varioloïde peut être normale. En tout cas, lorsque les éruptions se rnélangenl, elles sont faciles à reconnaître : l’exanthème de la rougeole ou de la scarlatine apparaît, entre les pustules de la variole ou de la varioloïde, parfaitement distinct des aréoles. A la face, si les éruptions sont confluentes, elles se confondent, et l’on ne saurait dire à laquelle appartiennent les rougeurs, si l’on ne cherchait les places où les pustules isolées laissent entre elles assez d’espace pour y déterminer la nature de la coloration morbide.
La rougeole et la scarlatine semblent occasionner, à un premier aperçu, un dérangement dans la marche régulière du mouvement fébrile de la variole. Ainsi lorsqu’elles interviennent avant la période de suppuration variolique, la Fièvre ne cesse pas, comme d’usage, après l’apparition des papules et des vésicules, parce que le malade est sous l’empire de la fièvre qui précède l’éruption rubéolique ou scarlatineuse. Si au contraire l’éruption étrangère n’entre en scène que pendant la période de desquamation, le mouvement fébrile de la variole suit sa marche normale pendant les premiers temps; et peu de jours avant l’éruption rubéolique ou scarlatineuse, il se fait, soit un accroissement, soit un retour de la üèvre, suivant l’état antérieur du mouvement fébrile.
On voit donc que, au moment susdit, l’appareil fébrile est troublé d’une façon plus apparente que réelle ; car la fièvre qui appartient à chaque éruption advient à son temps : celle de la rougeole, par exemple, avant ou après celle de la variole ou simultanément, mais n’entravant pas la marche de celle-ci.
Les autres symptômes sont un mélange de ceux qui échoient à chaque fièvre éruptive; ainsi la bronchite et la broncho-pneumonie dominent quand la rougeole s’unit à la variole, tandis que l’angine prend le dessus quand il s’agit de la scarlatine. Dans ce cas, l’angine est doublement motivée : aussi a-t-elle été constante dans nos observations; mais il a été presque toujours évident que la pharyngite de la scarlatine dominait celle de la variole. Le fait est facile à concevoir, puisque nous n’avons jamais constaté de variole normale conjointement avec la scarlatine.
Les fièvres éruptives aggravent le pronostic de la variole; peut-être même doit-on leur attribuer la forme anomale qu’elle prend lorsque ces exanthèmes s’attaquent à ses premiers jours. En effet, nous remarquons que la gravité de la maladie a été d’autant plus notable que les éruptions ont paru coup sur coup, tandis que si un intervalle de bonne santé les séparait, elles pouvaient se succéder toutes les trois sans entraîner la
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mort. Nous avons vu guérir une jeune lille qui eut une varioloïde, une scarlatine et une rougeole dans l’intervalle de quarante-sept jours; tandis que nous en vîmes périr deux autres qui eurent les trois mômes éruptions dans l’intervalle de dix et de seize jours. Voici d’ailleurs comment les choses se passèrent chez nos malades.
Chez huit d’entre eux, la rougeole a précédé l’éruption variolique de >ix à vingt jours. Deux fois seulement la variole coïncida avec la fin de 'éruption rubéolique. Chez sept autres malades, la rougeole succéda i la variole dans un délai de deux à seize jours; six de ces enfants présentèrent les deux éruptions simultanément. Chez le septième, les routes de la variole étaient déjà tombées. Cinq fois la scarlatine précéda a varioloïde dans un laps de temps de un à dix-sept jours. Une seule ois les deux éruptions furent concomitantes, cinq fois aussi la scarlatine uivit .la variole de quatre à vingt-deux jours, et trois fois sur les cinq as les deux éruptions coexistèrent. A part les cas rares où l’éruption carlatineuse précéda de très peu celle de la variole ou apparut en ûême temps, cas qui peuvent passer pour des rash, les autres sont des xemples indiscutables de coïncidence plus ou moins exacte.
Nous avons, du reste, donné sur ce sujet des détails circonstanciés, insi que sur les moyens de différencier de la rougeole et de la scaritine, le rash variolique qui peut prendre, lui aussi, l’aspect morbiliorme ou scarlatiniforme. (Voy. rougeole et scarlatine, p. 50, 156.)
Autres complications. — La diphthérie peut compliquer la variole, le tit est grave, mais rare. Les oreillons ont été signalés aussi pendant la esquamation (Leudet).
NF-LUENCE UE LA VARIOLE SUR LES MALADIES QU’ELLE COMPLIQUE
Lorsque la variole s’ingère dans une autre maladie, elle exerce souent sur la marche de celle-ci, une influence importante qu’il est utile de onnaître. La conclusion générale qui ressort de nos observations est i suivante.
Si la maladie primitive est une de celles qui compliquent habituellement i variole, la pyrexie a pour effet de l’aggraver. En revanche, elle peut moindrir, suspendre ou guérir celles qui ne rentrent pas dans le cadre abituel de ses complications. Nous n’avons jamais, par exemple, vu la neumonie ou les affections intestinales guérir sous l’influence d’une ruption variolique; au contraire, cette dernière avait pour effet presque ertain de leur imprimer un degré de gravité plus considérable. La ariole survenue pendant la convalescence d’une pneumonie a déterminé
sous nos yeux des rechutes, et la variole survenue au cours d’un catarrhe intestinal a donné à celui-ci les caractères de la dysenterie, ou augmenté la diarrhée et aggravé la lésion intestinale.
Dans la chorée , elle se comporte comine d’ailleurs le font les autres maladies intercurrentes, tantôt la diminuant ou même l’enrayant définitivement ou temporairement, tantôt la surexcitant pour la faire disparaître en fin de compte.
On a maintes fois constaté l’influence heureuse de la variole sur les maladies chroniques de la peau, et vu guérir par son entremise, l’eczéma, l’impétigo, le lichen, le prurigo. Le favus, au contraire, parut, au témoignage de Legendre, faire des progrès rapides pendant le temps que dura la fièvre éruptive (1).
Nous avons étudié dans nos précédentes éditions l’influence réciproque de la variole et de la tuberculose, et aussi celle de la variole et. de la fièvre typhoïde. Ces recherches étaient opportunes à une époque où il s’est trouvé des médecins pour soutenir que l’enrayement de la variole par la vaccine avait donné à la fièvre typhoïde un nouvel essor, et que la variole étant l’antagoniste de la tuberculose, travailler à détruire la première était s’employer à généraliser la seconde. L'expérience de tous les jours et de tous les pays, une connaissance plus approfondie de la pathologie, la notion de la spécificité et de la nature zymotique de ces maladies, c’est-à-dire de leur essence en éléments pathogènes individuels et intransmutables, ont fait justice de ces allégations dénuées de toute base scientifique. C’est donc chose jugée, indiscutable, ces maladies ne se transforment pas l’une en l’autre. Quant à l’influence directe de la variole sur les tuberculeux, elle varie beaucoup, et cela se conçoit, ces variations dépendant de causes multiples. Nous avons remarqué autrefois que les tubercules, peu nombreux d’ailleurs chez les enfants morts de variole, semblent passer à l’état crétacé sous l’influence de cette maladie et guérir. M. Landouzy a fait des observations conformes. D'autres ont trouvé que la marche de la tuberculose était accélérée et que la variole elle-même, fort aggravée, prenait un caractère adyna-
mique très accusé (Joffroy, Breynaert). Rien donc de constant.
INFLUENCE DE LA VACCINE SUR LA VARIOLE
Nous n’avons pas l’intention de traiter ce vaste sujet sous tous ses points de vue : d’autres l’ont déjà fait avec des matériaux plus nombreux
(1) Recherches anat.-pathol., etc., p. 439.
VARIOLE
que les nôtres. Notre seul but est de rechercher comment les faits que nous avons sous les yeux nous permettent de résoudre les questions suivantes. 1° Quelle espèce de variole prennent les enfants vaccinés depuis longtemps? 2° Quelle espèce de variole prennent les enfants non vaccinés? 3° Quelle espèce de variole prennent les enfants vaccinés pendant l’incubation de la variole? 4° Quelle espèce de variole prennent les enfants vaccinés pendant les prodromes ou pendant les premiers jours de l’éruption variolique?
I. Quelle espèce de variole prennent les enfants vaccinés depuis longtemps? — Les enfants vaccinés depuis longtemps ne sont pas entièrement soustraits au contagium variolique : ils contractent le plus ordinairement des varioloïdes normales ou anomales. Si l’on cherche dans quelles circonstances les formes anomales se montrent de préférence, il est facile de voir que l'état de santé antérieur en est presque uniquement responsable.
Très rarement nous avons constaté les varioles normale et anomale après vaccination; en sorte que, chez les enfants vaccinés, le nombre total des varioloïdes l’emporte de beaucoup sur celui des varioles (1).
II. Quelle espèce de variole prennent les enfants non vaccinés? — La proportion change considérablement sans cependant devenir tout à fait inverse, si l’on considère les mêmes éruptions survenues chez des enfants non vaccinés. Dans nos observations, les varioles normales sont fréquentes; les varioles anomales le sont un peu moins; les varioloïdes normales restent toujours plus fréquentes que chacune des deux espèces séparées; mais le nombre total de toutes les varioloïdes, loin de surpasser celui de toutes les varioles, lui est inférieur. Cette différence dépend des varioles anomales, dont le nombre est beaucoup plus considérable que celui des varioloïdes anomales. L’influence de la santé antérieure se fait encore sentir ici; caries éruptions anomales se présentent plus volontiers chez les enfants déjà malades. Toutefois bon nombre des varioles irrégulières sont primitives. Nous rappellerons bientôt les causes de ces anomalies (2).
(1) Enfants vaccinés, 30.
Variole normale primitive 2
Variole anomale J *
Varioloïde normale Varioloïde anomale
primitive... 12 secondaire. 3 primitive... 2 secondaire. 8
11 est utile de chercher combien de temps après la vaccine se montrent ces ! diverses varioles, c’est-à-dire quelle est la durée de l’immunité variolique après la vaccine. (Voyez à ce sujet l’article Revaccination, dans le chapitre suivant.)
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L’influence générale de la vaccine sur les éruptions varioliques est donc de les modifier en les atténuant, et de faire que les enfants vaccinés ne sont plus soumis qu’aux formes légères, sauf de très rares exceptions. Mais ce n’est pas sans quelque étonnement que nous voyons un si grand nombre d’enfants non vaccinés prendre la varioloïde plutôt que la variole. Doit-on considérer ce fait comme l’état de nature, ou comme le résultat de l’atténuation spontanée de la maladie? Pour répondre à cette question, il faudrait rechercher si la varioloïde existait avant la découverte de la vaccine. Le langage des pathologistes de cette époque est assez obscur, et leur description assez peu précise pour qu’il soit difficile de se faire une opinion positive. Mais lors môme que nous admettrions, avec Bousquet, que la varioloïde a toujours accompagné la variole, nous ne pouvons nous empêcher de reconnaître que les descriptions laissées par Sydenham, Cullen, Stoll, prouvent que les varioles régulières graves étaient à leur époque de beaucoup les plus fréquentes. Or, si nous nous bornons aux faits particuliers que nous possédons, il est facile de voir que nos varioloïdes sont plus nombreuses que nos varioles, et que les premières sont fréquentes chez les enfants non vaccinés (1). D’autre part, si nous considérons que bon nombre de nos varioles anomales prennent ce caractère en raison de l’état antérieur des enfants; si en même temps nous nous rappelons ces graves épidémies, dans lesquelles les varioles irrégulières étaient si nombreuses, nous ne pouvons nous empêcher de conclure que le nombre des varioles graves a diminué notablement. Or,
En outre, ctiez 40 enfants nous avons oublié de constater ou de consigner sur nos notes la vaccine antérieure; les varioles étaient ainsi distribuées :
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11 serait facile d’établir sans grande erreur si ces 40 enfants étaient ou non vaccinés ; il suffirait de suivre les lois indiquées par les chiffres précédents. On regarderait comme non vaccinés les enfants qui ont eu une variole normale ou anomale. Ceux atteints de varioloïde seraient considérés partie comme vaccinés, partir comme non vaccinés; ces derniers seraient un peu plus nombreux que les premiers. Mais la chose importante à noter sur ces 40 enfants, est que l’influence des maladies antérieures sur l’éruption est la même que chez les précédents.
(1) En effet, nous possédons 00 varioles normales ou anomales et 71 varioloïdes normales ou anomales; nous ne faisons pas rentrer dans ce nombre 10 malades dont l’éruption (variole ou varioloïde) était devenue anomale sous l'influence de causes spéciales que nous détaillerons bientôt. Sur les 70 varioloïdes, 23 appartiennent à des enfants vaccinés, 20 à des enfants non vaccinés; 21 lois nous ignorons s’il y a eu vaccine. 'Nous notons encore que plusieurs des varioloïdes survenues chez des enfants non vaccinés étaient de celles qui tiennent le milieu entre la variole discrète et la varioloïde; mais nous attachons peu d’importance à ce fait, parce que nous retrouvons le même genre d’éruption chez des enfants vaccinés.
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à quoi rapporter un pareil résultat? peut-être au temps, qui rend souvent les maladies épidémiques moins graves, quand elles sont acclimatées dans un pays. Nous avons, il est vrai, négligé de nous assurer si les parents des enfants qui nous occupent étaient vaccinés, en sorte que nous ne pouvons donner ces idées que comme des présomptions. Si des recherches, faciles à faire, en démontraient la vérité, on pourrait espérer que la vaccine, atténuant ainsi, de père en fils, l’intensité des éruptions varioliques, il arrivera un jour où la variole aura complètement disparu, ainsi que la prédisposition à la contracter, bien que tous les individus ne soient pas vaccinés.
III. Quelle espèce de variole prennent les enfants vaccinés pendant l'incubation de la variole ? — Au premier abord il peut paraître oiseux de rechercher la solution de cette question ; et cependant cette recherche a une importance réelle, car il s’agit de déterminer s’il faut vacciner en présence d’une variole imminente. L’occasion de décider de ce point de pratique, sans être journalière, est cependant assez commune. Elle se présente presque toujours en temps d’épidémie, souvent aussi lorsque la fièvre éruptive vient à se montrer isolément au milieu d’une famille, ou bien enfin dans les hôpitaux d’enfants, moins d’ailleurs maintenant qu’à l’époque où la variole y était pour ainsi dire endémique.
On a donc eu l’occasion de vacciner pendant l’incubation de la variole, et devoir les deux éruptions marcher simultanément. De là sont sortis les travaux nombreux et importants d’Odier (l),.Duplan (2), Bouteille (3), Sédillot (4), Couture (5), Herpin (6), Renne (7), Rayer (8), Legendre (9), Cléraull (10), Monneret et Fleury (11), Hérard (12), Bousquet (13), Verger (14), et de leurs successeurs.
(1) Mémoire sur l’inoculation de la vaccine. Genève, 1801.
(2) Observations sur la petite vérole survenue pendant la marche de la vaccine, etc. ( Journ . r/én. de méd., chir. et phar., t. XXVIII.)
(3) Tableau de la vaccine et de la petite vérole en concui'rence sur le même individu. (Même journal, t. XXIX.)
(4) Observations de variole et de vaccine. (Même journal, t. XXIX.)
(5) Des varioles modifiées. (Thèse inaugurale, 1829, p. 38.) • '
(6) Mémoire sur l’influence réciproque de la variole et.de la vaccine. (In Gazette médicale. 1832.)
(7) Esquisse historique d’une épidémie de variole. (In Arch., 1834.)
(8) Traité des maladies de la peau.
(9) Mémoire sur le développement simultané de la variole et de la vaccine. (In Arch.. 1844, et Rech. anat.-path., etc., p. 419.)
(10) Thèse inauqurale, 1843.
(11) Compendium, t. VIII, p. 430.
(12) Du développ. simultané de la variole et de la vaccine. (In Union. 1848, p. 428.)
(13) Nouveau traité de la vaccine, p. 200.
(14) Epidémie de variole arrêtée en quinze jours par la vaccination en masse (Gaz méd., 1849, p. 387.)
L’opinion générale qui ressorl de ces travaux, c’est que la variole survenue au cours de la vaccine est modifiée et atténuée. Nous avons ajouté, et Legendre a confirmé notre opinion, que dans certaines circonstances elle est aggravée. Enfin, l’un des hommes qui ont le mieux étudié la vaccine, Bousquet, a soutenu avec un incontestable talent que l’intluence de la vaccine est nulle, et que les modifications observées sont de simples coïncidences.
Si l'on s’en rapporte à la première opinion, il faut toujours vacciner en présence d’une variole imminente. Dans la seconde, il est des conditions d’âge et de santé qui doivent engager à différer la vaccine. Bousquet n’a pas formulé de conseil sur ces points pratiques; faut-il en conclure qu’à ses yeux il est indifférent de pratiquer la vaccination ou de s’en abstenir?
Lorsque l’on considère d’une manière générale les faits qui ont été cités, il est évident que l’éruption variolique est modifiée dans la très grande majorité des cas; mais, pour apprécier celte modification, il faut avec M. Hérard étudier séparément les cas suivis de guérison et ceux qui ont été mortels.
Or, pour les faits de la première série, il ne peut pas rester de doute sur les modifications favorables que présente la variole. Elles portent sur l’ensemble de la maladie, sur les symptômes locaux comme sur les symptômes généraux. Non seulement les varioles confluentes graves sont exceptionnelles, mais encore les varioles régulières et discrètes sont rares; presque toujours les périodes de la maladie sont abrégées, la suppuration est à peu près nulle, la fièvre de suppuration est absente ou très faible; en un mot, la variole est transformée en varioloïde.
. En vain voudrait-on ne voir dans ces faits qu'une simple coïncidence. La varioloïde, il est vrai, est fréquente chez les individus non vaccinés : les chiffres que nous avons donnés dans le paragraphe précédent en sont la preuve ; mais quelle différence s’il y a eu vaccine antérieure ou concomitante! Le nombre des varioloïdes comparé à celui des varioles est à peu près le môme, que la vaccine ait été pratiquée pendant l’incubation variolique ou plusieurs années avant; tandis que là où la vaccine manque, les varioles véritables sont beaucoup plus nombreuses que les varioloïdes. « Quand sur onze enfants, dit M. Hérard, nous voyons au moins neuf ou dix fois se développer une véritable varioloïde; quanti ces faits, s’ajoutant à d’autres identiques notés par MM. Rayer, Guersant, Blache, Legendre, Clôrault, etc., forment un faisceau compact et imposant, y a-t-il défaut de logique à ne plus voir là une simple coïncidence, mais une modification réelle par la vaccine simultanée? » La conviction
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devient plus complète, lorsqu’à côté de ces faits on en constate d’autres où la variole, née dans les mômes conditions, mais en dehors de toute influence vaccinale, se montre confluente et grave. Cette remarque de M. Hérard est pleine de justesse et de vérité.
La modification favorable de la variole par une vaccine concomitante étant prouvée, y a-t-il présomption que cette modification soit plus ou moins profonde suivant que la vaccine aura paru plus ou moins de temps avant l’éruption varioleuse. Il nous paraît difficile de répondre à cette question. Bien que Herpin et Glérault aient donné une solution affirmative, il ne nous semble pas que les faits cités soient concluants; M. Hérard en a vu de contraires. Pour nous, il nous suffit d’admettre avec les auteurs du Compendium, et après Odier, que la variole n’est modifiée qu’autant qu’elle apparaît après la pustule vaccinale. En d’autres termes, si l’on vaccine pendant l’incubation de la fièvre éruptive et si l’éruption vaccinale paraît la première, la variole sera modifiée et atténuée.
Les conclusions qui précèdent sont le résultat de l’étude d’une série d'observations dans lesquelles la maladie s’est terminée par la guérison. Mais il est une autre série de maladies dans laquelle la mort a eu lieu; et ces faits sont loin d’être rares, puisque dans l’épidémie de Marseille seize personnes ont succombé dans ces circonstances (1). Clérault cite douze cas mortels sur cent onze ; M. Hérard en a vu sept sur dix-huit ; Legendre quatre et nous-même sept sur huit (2).
En présence de pareils faits et si nombreux, il semble permis de dire avec M. Hérard que la vaccine ne modifie pas toujours heureusement la variole concomitante. Bousquet, plus que tout autre, devait être frappé de ce résultat. « Pour montrer que la variole se joue de la vaccine quand elles sont face à face, il m’a suffi, dit-il, d’en compter les victimes. » Mais il ne suffit pas de compter les faits, il faut les peser. Or, dans tous les cas mortels, l’éruption a été anomale (3). Dans aucun d’eux on n’a
(1) Bousquet, loc. cil., p. 203.
(2) Bousquet nous fait dire que nous citons trente-six morts sur trente-neuf; cependant nous avons plusieurs fois répété que nous avons vu la coïncidence de la variole et de la vaccine sur sept enfants seulement. De même il affirme que, de notre aveu, la vaccine pratiquée pendant l’incubation hâte l’explosion de la variole, tandis que sur nos sept malades la variole se montra cinq, onze, douze et vingt jours après la vaccine. Nous soupçonnons que notre contradicteur, trompé par les mots, a pris tous nos exemples de variole secondaire pour des varioles survenues après la vaccine. Le mot primitif, opposé à celui de secondaire, a trait dans tout notre livre, et à propos île toutes les maladies, à l’état de santé antérieur. Variole secondaire veut dire variole survenue chez un individu malade.
(.b II faut peut-être en excepter une observation de Duclos (thèse de Glérault [». 1 1), dans laquelle la variole fut confluente et régulière jusqu’à la veille de la mort, survenue le huitième jour. Mais n’csl-ce pas souvent à cette époque que commencent les irrégularités des varioles anomales?
vu la variole, grave par sa confluence, suivre régulièrement ses périodes el entraîner la mort par son intensité propre ou par les complications qui lui sont habituelles, comme cela arrive quelquefois lorsque la variole est abandonnée cà elle-même. Au contraire la variole a toujours été modifiée, soit dans ses caractères anatomiques, soit dans ses symptômes généraux, et a présenté la plupart des anomalies que nous avons indiquées. Le plus souvent l’éruption e^ petite, inégale, irrégulièrement disséminée, pâle, sans aréole, sans réaction locale ni générale; quelquefois il y a plus d’activité dans les premiers jours de l’éruption, la fièvre l’accompagne, mais la maladie prend bientôt tous les caractères des varioles hémorrhagiques.
Il est important de rechercher quelles influences donnent naissance à ces irrégularités si constantes. L’âge des enfants, leur santé antérieure, les conditions hygiéniques au milieu desquelles ils vivent, ou la vaccine, peuvent être accusés de ces anomalies et de leur funeste conséquence. Pour nous, qui avons les premiers soulevé cette question, frappés de ce fait que c’était presque toujours des enfants très jeunes, mal portants el débilités qui mouraient avec une variole anomale dans le cas de vaccine concomitante; appuyés d'ailleurs sur l’observation qui en avait été déjà faite par l’une des religieuses de l’hôpital, nous conclûmes que toutes ces causes réunies devaient concourir à produire un aussi fâcheux résultat. Nous donnâmes le conseil de ne pas vacciner les enfants jeunes et chétifs actuellement placés sous l’incubation de la variole. Nous le donnâmes cependant avec doute, à cause du petit nombre de nos observations et de l’influence bien connue de la mauvaise santé sur la forme et la gravité de la variole.
Legendre a confirmé notre opinion et insisté sur l’opportunité des préceptes que nous avions formulés; mais depuis lors une réprobation violente s’est élevée contre les conseils que nous avions donnés. « A qui pourrait-on persuader, a-t-on dit, que la vaccination peut être dangereuse? » Nous n’essayerons pas de le persuader à ceux qui regardent la vaccine comme une insignifiante piqûre. Mais les médecins qui pensent qu’elle modifie toute l’économie en détruisant l’aptitude à contracter la variole, ne trancheront pas si légèrement la question; pas plus que ceux aussi qui ont observé l’intensité des symptômes fébriles chez quelques enfants, à certains moments de l’évolution vaccinale; pas plus enfin que ceux aussi qui ont vu périr des enfants sous l’influence de la vaccine seule, et parce qu’ils étaient trop jeunes et trop faibles pour supporter celte légère opération. (Voy. Bousquet, p. 145-146.) On a dit anssi qu’il ne fallait négliger aucun moyen capable de diminuer les chances
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de mort. Mais nous allons voir s’il est vrai qu’en agissant ainsi on les diminue. Les observations des auteurs qui combattent notre opinion nous donnent trop bien gain de cause, comme Legendre en a déjà lait la remarque, pour que nous conservions le moindre doute. Ainsi Clérault cite douze cas dans lesquels la mort survint malgré la concomitance de la variole et de la vaccine : « Ces douze cas, dit-il, portèrent seulement sur des enfants très jeunes : un seul avait huit ans, tous les autres avaient moins de cinq ans, sept avaient moins de deux ans; la plupart étaient d’une mauvaise santé antérieure. » « Les sept enfants qui ont succombé, dit M. Hérard, étaient presque tous dans un état avancé de cachexie, la plupart épuisés par le dévoiement ou par de longues maladies. » Ils étaient tous âgés de vingt mois à quatre ans.
D’ailleurs ces médecins ne citent pas un seul fait d’enfant très jeune et déjà malade chez lequel une éruption variolique ait été assez heureusement modifiée par la vaccine concomitante pour que la guérison ait suivi. M. Hérard ne dit pas un mot de la santé antérieure des enfants qui ont guéri et le soin qu’il a mis à décrire la mauvaise santé des enfants morts doit faire croire qu’en ne parlant pas de la santé des guéris, il laisse supposer qu’ils n’étaient pas bien malades au moment où ils ont pris la variole. Parmi les cent onze observations de Clérault, puisées comme on le sait à toutes les sources, il n’en est aucune qui ait trait à un enfant jeune, déjà malade au moment de l’apparition simultanée de la variole et de la vaccine, et qui ait guéri.
Il s’en suit que les enfants très jeunes et malades qu’on a vaccinés pendant l’incubation de la variole, et chez lesquels ces deux éruptions ont marché concurremment, ces enfants, disons-nous, sont tous morts sans exception (1). Nous le demandons à tout esprit non prévenu, où est l’avantage de la vaccine? et en quoi a-t-elle diminué les chances de mort?
Mais si la vaccine a été inutile, ce n’est pas sans doute une raison pour qu’elle ait été nuisible. Or, pour établir quelle a été son influence réelle sur la mortalité, il faut avant tout déterminer quelle a ôté celle des autres conditions concomitantes, c’est-à-dire celle de l’âge, de la santé antérieure et de la variole elle-même.
’lout le monde s’accorde à reconnaître que la lôthalité de la variole est d’autant plus grande que les enfants sont plus jeunes. Cependant les exemples de guérison chez les enfants très jeunes atteints de variole
(1) Dans notre première édition nous avons cité un fait de guérison; il a trait à mi enfant de quatre ans qui avait le degré de bonne santé compatible avec une paraplégie. La variole parut seize jours après la vaccine régulière et avant la chute •les croûtes. Clérault remarque avac raison que ce fait sort de la question oui est agitée ici : en elTet, les deux éruptions n’ont pas été concomitantes
et (le vaccine concomitante sont assez fréquents lorsque les deux éruptions sont primitives, c’est-à-dire quand elles naissent au milieu de la bonne santé. Le plus jeune âge ne peut donc pas seul expliquer la mort constante dans les faits précédents.
Mais lorsqu’au jeune âge s’unit un mauvais état de santé, la variole survenant alors est anomale et mortelle; aucun doute à ce sujet, nous l’avons dit et répété dès 1843; nous partageons donc l’avis de ceux qui attribuent à cet état de santé l’irrégularité et surtout la gravité de la lièvre éruptive. Mais dans ce cas et en l’absence de vaccine concomitante, la mortalité est-elle constante? c’est ce que l’on n’a pas encore cherché. Or, si l’on arrive à trouver que quelques enfants, non vaccinés très jeunes, mal portants, ont résisté à la variole, que conclure en présence de la mortalité constante qui précède, si ce n’est que la vaccine, ajoutée à ces mauvaises conditions, n’est qu’un danger de plus?
On comprend que les observations de cette espèce soient rares, surtout dans les hôpitaux d’enfants, où les maladies sont le plus souvent mortelles par elles-mêmes et en dehors de la variole concomitante. Voici cependant les résultats que nous pouvons fournir :
Sur six enfants non vaccinés âgés de vingt mois à trois ans, atteints de maladies sérieuses, sinon mortelles, et qui ont pris la variole (1), un seul a guéri : c’était un enfant de deux ans non vacciné qui prit une varioloïde au dixième jour d’une scarlatine.
Sur une autre série de huit varioleux plus jeunes, c’est-à-dire âgés de quatorze jours à huit mois (2), les uns malades, les autres faibles et chétifs et non vaccinés, deux ont survécu. L’un est un enfant de un mois qui, atteint d’un catarrhe intestinal aigu, prit de sa mère une variole bénigne qui guérit en dix-huit jours (3). L’autre est un enfant de huit mois
(1) Observations recueillies à l’hôpital des Enfants.
(2) Observés par l’un de nous (M. Barthez) à l’hôpital Sainte-Marguerite.
(3) Ce premier fait a été d’autant plus frappant qu’il a presque coïncidé avec un autre dans lequel l’union de la vaccine et de la variole n’empécha pas la mort. Voici l’extrait de cette observation qui vient trop bien à l’appui de la thèse que nous soutenons; elle a été recueillie dans les salles de M. Barthez à l'hôpital Sainte- Marguerite par les internes du service, MM. Cadet de Gassicourt et Frémineau.
« Rosine Hindret est née à l’hôpital le 4 août 1853. Elle était forte et bien portante, lorsque quatre jours après sa naissance elle fut prise d'une ophthalmie purulente qui fut assez grave, mais qui cependant était à peu près guérie le 19 août, lorsque la mère de l’enfant tomba malade. Elle était vaccinée, et il était difficile de prévoir une varioloïde qui se déclara deux jours plus tard.
<'■ Je pensai immédiatement à vacciner l’enfant, mais son très jeune âge ( elle avait alors dix-sept jours), la maladie qu’elle venait de subir, m’inspiraient des craintes sur l’opportunité de l’opération. Cependant, en présence de l’opposition violente qu’avaient soulevée notre opinion et celle de M. Legendre, en présence d’un état de santé qui n’indiquait aucun danger immédiat, jè crus de mon devoir de pratiquer
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lui, débilité par une broncho-pneumonie grave à peine guérie, contracta ane variole presque confluente et accompagnée d’accidents graves, mais qui fut normale.
a vaccination. J’ordonnai donc qu’elic fût faite immédiatement; malheureusement 1 ne fut possible de se procurer du vaccin que le lendemain.
« Quatre jours plus tard, c’est-à-dire le 26 août, deux boutons de vaccine pâment sur chaque bras. L’enfant tétait bien, et ses garde-robes étaient naturelles, tans avoir toute la force que promettaient ses premiers jours, elle avait cependant me assez bonne apparence. Le 28 août, elle était plus pâle et avait de la diarrhée, j u 30 au 31 parut une éruption de variole qui débuta sur le pourtour des parties çénitales et s’étendit bientôt à tout le corps.
« A ce moment, les pustules vaccinales, arrivées à leur cinquième jour (neuvième le l’inoculation), étaient très naturellement développées, larges comme une lentille noyenne, régulières, aplaties, ombiliquées, elles étaient entourées d’une auréole le médiocre étendue; cependant, il n’existait pas d’engorgement sous-cutané, 'lus larges encore le lendemain, les pustules vaccinales commencèrent bientôt à e flétrir; le treizième jour (troisième de l’éruption), on constata sur chacune l’exisence d’une croûte qui, au seizième jour (jour de la mort), était noire, sèche, cornée t encore adhérente.
« La vaccine suivit donc à très peu près sa marche naturelle; il n’en fut pas de lème de la variole : irrégulière et inégale, confluente par places, très discrète en 'autres, pustuleuse aux cuisses et aux aines, et encore papuleuse à la face, elle fut ccompagnée d’une diarrhée et d’un mouvement fébrile persistant. Cependant la ariole ne fut pas atonique, pâle et sans réaction; les pustules s’entourèrent d’une réole un peu violette et d’un gonflement sous-cutané assez notable.
« Le 4 septembre (quatorzième jour de la vaccination, huitième des prodromes e la variole dont l’éruption était au cinquième jour), l’enfant refusa de téter, quelues-unes des pustules étaient devenues hémorrhagiques, les membres supérieurs t les pieds étaient le siège d’un gonflement général considérable de couleur vio- :t foncé. Ces symptômes fâcheux augmentèrent rapidement; un grand nombre es pustules devinrent hémorrhagiques, quelques plaques gangreneuses se montrèient à la surface de la peau, et la mort eut lieu le 16 septembre.
« A l’autopsie, les viscères ne présentèrent aucune lésion importante. Le sang lontenu dans le cœur était liquide et sans caillot. »
Certes, un fait unique ne prouve rien; car on peut attribuer la gravité de la iriole à l’àgc seul de l’enfant et à l’affaiblissement dù à l’ophthalmie purulente ni était en voie de guérison. Mais ce fait acquiert de la valeur s’il est uni à ceux ue nous avions déjà vus et à ceux que citent MM. Legendre, Clérault, Hérard, et il est comparé à celui dont nous parlions tout à l’heure, dans lequel un enfant, acé dans les mêmes conditions d’âge et de santé, mais non vacciné, n’eut qu’une iriole bénigne.
Quant à notre petite malade, nous avons peine à croire que la variole, paraissant u milieu de la grande activité du travail vaccinal, n’ait pas trouvé là un terrain réparé pour produire ces varioles secondaires que nous savons être presque toumrs anomales ou mortelles, même lorsqu’elles ne sont pas confluentes.
Depuis que ces lignes sont écrites, un nouveau fait est venu confirmer notre pinion en constituant la contre-partie de l’observation précédente. Il s’agit d’un niant de vingt-trois jours non vacciné, affaibli par une nourriture insuffisante el îez lequel une varioloïde très discrète et compliquée de muguet se termina par la uérison en quatorze jours. Cependant les accidents généraux furent graves, et t endant plusieurs jours la mort parut imminente, hn opposant ce fait au précédent, nous croyons, sans grande crainte de nous
Ainsi, sur quinze enfants, quatre ont guéri. Si ce résultat ne suffit pas pour entraîner la conviction, il peut au moins ébranler la croyance de ceux qui regardent la vaccine comme une opération toujours innocente et inoffensive.
En parlant ainsi, nous espérons, comme le dit Legendre, « qu’on ne se méprendra pas sur notre pensée et qu’on ne prendra pas pour une accusation dirigée contre la vaccine un reproche que nous adressons à son inopportunité. »
Des faits et des discussions qui précèdent, il résulte :
1° Que, si l’on vaccine les enfants pendant l’incubation de la variole, de manière que l'éruption vaccinale précède l’éruption variolique, cette dernière sera presque toujours modifiée;
2° Que dans la grande majorité des cas la modification sera favorable, et que la variole deviendra une varioloïde;
3° Que, si la fièvre éruptive en se modifiant prend un caractère de gravité, il faut l’attribuer surtout à l’état de santé antérieure joint au très jeune âge des enfants;
4° Que, dans ce dernier cas, la vaccine, troisième maladie surajoutée à deux autres, n’a aucune influence favorable sur la variole, et n’est plus qu’une complication à laquelle l’âge et la faiblesse des enfants peuvent donner une certaine gravité.
Les deux premières conclusions admises par la majorité des pathologistes ont été repoussées énergiquement par Bousquet. Mais il est aisé de voir que c’est purement dans un intérêt de doctrine que cet auteur soutient cette thèse. Il n’admet pas qu’il y ait lutte entre la variole et la vaccine; il ne veut pas que la seconde modifie directement la première, mais seulement qu’elle se substitue à elle. La vaccine n’arrête pas la variole, dit-il, c’est la variole qui s’arrête devant la vaccine; et lorsque la capacité varioleuse est comblée par la vaccine antécédente, la fièvre éruptive se flétrit et s’éteint comme une plante sur un sol qui ne peut la nourrir.
Eh bien, cet aveu nous suffit pour le conseil pratique qu’il nous reste à donner, et avec tous les autres pathologistes nous dirons aux praticiens : Profitez de ce que l’incubation variolique est beaucoup plus longue que l’incubation vaccinale, pour donner le pas à la vaccine, afin de détruire ou de restreindre à temps la capacité varioleuse, et vaccinez immédiatement les enfants lorsque vous pouvez croire qu’ils sont sous l’empire de l’incubation variolique.
Cependant hésitez à le faire si les enfants sont très jeunes et débilités par une maladie antérieure ; hésitez d’autant plus que la débilitation est plus profonde et l’âge moins avancé.
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IV. Quelle espèce de variole prennent les enfants vaccinés pendant les orodromes ou pendant les premiers jours de V éruption variolique ? — Eichorn a préconisé la vaccination pendant les prodromes de la variole ’omme méthode thérapeutique utile. Ce sujet sera donc plus convenaolement discuté dans l’article destiné au traitement. Nous y renvoyons e lecteur.
PRONOSTIC
La variole normale guérit le plus habituellement; elle ne devient rrave que par ses complications. On doit sans doute trouver l’explicaion d’un tel fait dans cette particularité, que la variole normale est presque toujours primitive, et survient d’habitude après l’âge de six ans. 1 y a de plus, sous le rapport de la gravité, une différence général enent reconnue entre les varioles discrètes et confluentes. Très tranchée lussi est la différence enLre les varioles simples et compliquées. Nous l'avons eu à enregistrer, en effet, qu’un petit nombre de décès parmi es varioles confluentes simples. Nous devons dire, en outre, que les arides discrètes sont presque toujours simples ou guérissent malgré es complications.
Il n’en va plus de même de la variole anomale, qui se termine iresque toujours par la mort, quelles que soient les circonstances qui a voient naître. C’est elle qui comporte la variole hémorrhagique laquelle mtraîne si souvent la mort, même sans complications: Il faut dire aussi lue les formes secondaires deviennent souvent mortelles par le fait des naladies antérieures, aussi bien qu’elles étaient devenues anomales sous a même influence. Si l’enfant soumis au contagium variolique eût été lien portant, la variole eût été normale, partant moins grave.
La varioloïde se termine à peu près constamment par le retour à la anté. qu’elle soit primitive ou secondaire, simple ou compliquée; c’est, ■n effet, la forme la plus bénigne. Toutefois il peut arriver, quand elle ;st secondaire, que le malade, guéri de sa varioloïde, succombe peu de ours après, à la maladie première. Dans ce cas la varioloïde a probailement accéléré la terminaison fatale, et l’on doit toujours craindre
me mort prochaine, lorsqu’il survient une éruption de ce genre chez un infant gravement malade. Quant à la varioloïde primitive, normale, die n’est jamais l’une de ces éruptions terminales qui entraînent la nort en peu de jours. Anomale, au contraire, elle surgit quelquefois lans les derniers jours de la vie; c’est une maladie ultime qui, en raison le la faiblesse de l’enfant, ne peut suivre ses périodes régulières : aussi
■2i)2 MALADIES GÉNÉRALES AIGUES SPÉCIFIQUES
son apparition, chez un enfant gravement malade, doit-elle faire craindre la mort sous peu de jours. Cependant nous comptons encore, dans cette forme, un moins grand nombre de morts que de guérisons (1).
Nous venons d’étudier le pronostic dans ses rapports avec la forme, les complications et l’état antérieur des malades; ajoutons quelques considérations concernant l’àge et le sexe. Il est indubitable que plus l’enfant est jeune, plus la variole est grave, et ceci tient à plusieurs causes. Audessous d’un an, époque où, du reste, les enfants souvent ne sont pas vaccinés, elle est presque toujours mortelle; à partir de deux ans la gravité est un peu moindre, la maladie peut évoluer régulièrement, et alors elle guérit autant que le comporte son degré de confluence; mais, d’une manière générale, les varioles anomales se montrent plus souvent avant l’âge de six ans, sans compter qu’à cette période de la vie, les complications sont plus fréquentes et plus graves. Le sexe, au contraire, ne paraît pas avoir une influence notable sur la terminaison. Il est de notoriété que la variole est moins grave chez les sujets vaccinés, ceux-ci ne contractant guère que la varioloïde; cependant, cette règle souffre des exceptions attribuables à l’éloignement de la vaccination, à la qualité du vaccin, à la santé antérieure du malade. A Prague, Neurutler compte encore, pour les enfants vaccinés, une mortalité de 18,6 pour 100; Zeble et Galvagni n’accusent, il est vrai, que 8 à 10 pour 100 de morts chez les vaccinés, et 43 à 44 pour 100 chez les non vaccinés. Naturellement, les revaccinés se sont montrés plus favorisés.
Après avoir spécifié dans quelles circonstances la variole est plus ou moins grave, résumons en quelques mots les signes au moyen desquels on peut porter un pronostic favorable ou défavorable.
(1) Nous donnons ici les chiffres de la mortalité suivant les formes et les complications.
Guéris.
Morts.
Total.
Variole normale primitive simple
— — secondaire simple
— — primitive compliquée
— — secondaire compliquée
Total
Variole anomale primitive simple , .
— — secondaire simple
— primitive compliquée
— — secondaire compliquée —
Total
Varioloïde normale primitive simple
— — secondaire simple
primitive compliquée..
— — secondaire compliquée.
Total
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Si la maladie débute pendant la bonne santé, si les prodromes, pour ntense qu’ils soient, ne se signalent pas par une trop grande violence les phénomènes nerveux, s’ils ont une durée moyenne de deux à trois ours, on peut présumer que la variole sera normale, et conséquemment ju’il y a de grandes chances de guérison. Toutefois, si l’éruption se nontre dès l’abord abondante et petite, si le gonflement de la face surient dès le second ou le troisième jour d’éruption, on doit craindre une ariole confluente grave.
Si la variole est discrète; que la fièvre tombe ou tout au moins diminue onsidérablement du premier au troisième jour de l’éruption ; que la fièvre econdaire arrive en son temps et soit peu intense, et que aucune compliation ne survienne, la guérison est à peu près certaine. La variole restant lormale, si les pustules sont petites, confluentes, si le gonflement est onsidérable, si la fièvre tombe à peine après l’éruption achevée et se oint presque sans intervalle à la fièvre secondaire, la maladie est grave; ependant elle peut guérir encore; mais s’il survient du délire, et que es phénomènes cérébraux prédominent, elle est presque nécessairement îortelle.
Lorsque la variole, discrète ou confluente, a suivi son cours normal îsqu’à la dessiccation, la fièvre de suppuration étant terminée ou déjà îoindre, on pourra porter un pronostic favorable; mais à cette époque, il survient une recrudescence de fièvre, on devra craindre l’imminence ’une complication grave qui, le plus souvent alors, entraînera la mort, ’outefois, si cette complication consiste dans la formation d’abcès ou ans celle d’une otite, on devra en concevoir plus d’espérance que d’apréhension, à moins que la suppuration ne soit très étendue, ou que es abcès ne se répètent en trop grand nombre. L’intensité de la fièvre evra guider alors le pronostic. En tout cas, la constipation ou les -lies normales sont de favorable augure; la diarrhée doit inspirer des raintes, surtout si elle dure plus de quatre à cinq jours.
Sydenham a dit : « Dans les petites véroles confluentes (régulières), î danger est extrême, et la plupart des malades meurent le onzième )ur. » Celte assertion, peut-être fondée chez l’adulte, ne l’est plus chez enfant, car aucun de ceux que nous avons vus succomber à une variole ègulière n’est mort ce jour-là. Nous n’avons constaté la mort le onzième )ur que deux fois dans la variole anomale.
Lorsque la variole est anomale à son origine, lorsque dès les premiers >urs il survient des complications, et notamment un rasli hémorrhaique, ou des hémorrhagies dans les pustules ou autour d’elles, ou encore es hémorrhagies passives, abondantes ou continues de divers côtés, la
mort est presque certaine. L’inégalité des pustules, leur aplatissement, la persistance de la fièvre prodromique, l’existence des symptômes nerveux graves à cette époque, donneront, joints aux signes des complications, la mesure de la gravité de la situation, et devront faire prévoir la mort pour une époque circonscrite d’habitude entre le quatrième et le quatorzième jour de la maladie. Rarement nous avons vu la variole anomale entraîner la mort à une époque plus éloignée du début, le quinzième et le dix-huitième jour. Les enfants dont la maladie est primitive sont ceux qui résistent le plus longtemps; lorsque, au contraire, ils sont très jeunes et déjà malades, ils succombent le sixième ou le septième jour. Nous avons vu un enfant mourir, au cours d’une pneumonie, le lendemain même de l’apparition, non précédée de prodromes, de papules varioliques.
Si la maladie se prolongeait au delà des limites susdites, et si les symptômes offraient quelque amendement, on pourrait, à partir du quinzième au vingtième jour, pronostiquer le retour à la santé. Mais nous sommes loin de considérer cette assertion comme aussi générale que les précédentes.
ÉTIOLOGIE
Contagion. Inoculation. — La contagion est le mode de transmission par excellence. Elle peut être médiate ou immédiate comme dans toutes les maladies de même ordre. Elle a pour agent les poussières épidermiques détachées pendant la dessiccation et la desquamation. Cependant, pour plusieurs auteurs, la contagion s’exercerait dès la période prodromique (Chauffard, Legroux), dès le premier ou deuxième jour de l’éruption (Lancereaux). Pour M. Balzer, ces faits ne sont pas tous concluants. De plus, la variole est inoculable.
Incubation. — L’infection produite, l’incubation a lieu. Quelle en est la durée? Pour la variole inoculée, la réponse est facile; c’est un délai de sept à onze jours que demande ce travail de germination. Dans les conditions ordinaires des contagions, la réponse est moins nette. Quand le contact s’est prolongé, comme à l’hôpital, il est fort difficile de dire à quel moment l’infection a eu lieu, si c’est à l’entrée, si c’est plus tard, et, de fait, une foule de conditions peuvent en avancer ou en reculer l’instant. Le contact unique est plus instructif, sans contredit, quoique peutêtre plus en apparence qu’en réalité. En effet, le moment du contact estil bien celui de l’imprégnation ? et le germe déposé sur les vêtements, dans les cheveux, à la surface de la peau, ne peut-il demeurer plus ou moins à cette place avant d’être absorbé? La réceptivité est-elle, d’ail-
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eurs, la môme pour tous? Nous trouvons dans ces considérations explication des résultats différents produits par les observateurs. Stoll >t Boerhaave lui assignent de cinq à sept jours, Trousseau de huit à dix, lalzer et Dubreuilh de dix à douze, Helmke douze à quatorze, Guersant >t Blache de quinze à vingt-trois; d’après Alexandrojanos, d’Athènes, des ujets infectés ayant été séparés, du premier au troisième jour, des autres arioleux, la maladie apparut de seize à dix-neuf jours après la sépara- 1011, soit de dix-sept à vingt-deux jours après le contact.
Nous pouvons conclure de ces faits que la durée de la période d’incuation peut s’étendre de un à quarante-six jours, sans affirmer qu’elle tteigne ces chiffres extrêmes.
La seconde série de malades est moins nombreuse, car elle n’en comrend que quatorze. Ici la durée du séjour à l’hôpital a été de trois à ingt et un jours; les enfants étant sortis, c’est de deux à treize jours plus ird que la variole s’est déclarée. Nous en concluons que si un enfant ui a passé un certain temps au milieu d’un foyer d’infection n’a pas pris i variole avant le treizième jour après le moment où il n’est plus soumis u contagium, il peut être regardé comme ayant résisté à son influence.
• >e nouvelles observations pourraient seules contredire ce résultat.
Les observations prises à l’hôpital ne peuvent pas nous donner des 'enseignements plus précis. Ges divergences tiennent forcément, comme ous le disions, à l’ignorance où l’on est du moment où débute l’incubaon. Il est donc fort difficile de préciser la durée de la contagion ; et bien ue plusieurs pathologistes affirment que la durée de l’incubation varie 3ulement de sept à neuf jours, on doit conserver des doutes à cet égard. Les semences végétales ne se lèvent pas toutes à la même heure; il doit en être de même des maladies qui naissent d’un germe. » (Bousquet.) Épidémies. — Non seulement la variole est contagieuse, mais elle est pidémique. On trouve dans les ouvrages de médecine la relation d’un rand nombre d’épidémies plus ou moins graves ; nous y renvoyons le icteur.
Maladies antérieures. — La variole est plus habituellement primitive ue secondaire, c’est au moins ce qui ressort de nos observations. Les îaladies dont le cours ou la convalescence sont troublés par la variole Tnt surtout les fièvres éruptives, quelquefois la fièvre typhoïde; plus Tiivent la pneumonie primitive ou secondaire, les affections chroniques es intestins, le rachitisme, la chorée.
Age. — La variole frappe à tout âge; les enfants nouveau-nés et même ;s fœtus âgés à peine de quatre à cinq mois, présentent quelquefois ne éruption très caractérisée. Il est remarquable que dans ces cas la
mère n’est pas toujours simultanément atteinte, et qu’elle a seulement servi de canal au virus contagieux. C’est en elïet chez les femmes vaccinées ou ayant eu antérieurement la variole qu’on a en général observé cette curieuse transmission. De nombreux faits de ce genre existent dans la science. Naguère encore, il en a été signalé deux par M. Vidal (de Grasse) (1) et par M. Laurent (2). D’autres fois, l’enfant varioleux naît d’une femme varioleuse et présente les signes de la variole, soit au moment de la naissance, soit quelques jours après.
Dans les premiers mois de la vie, la variole, comme les autres fièvres éruptives, est plus rare qu’après l’âge de six mois. On la constate un peu plus souvent depuis ce dernier âge jusqu’à cinq ans : contrairement à un grand nombre des affections que nous avons décrites jusqu’à présent, elle est plus fréquente dans nos observations après l’âge de six ans qu’avant, et cela dans une proportion assez considérable. Les formes normales sont l’apanage presque exclusif des enfants les plus âgés, tandis que les formes anomales recherchent les plus jeunes.
Sexe. — Les deux sexes semblent égaux devant la variole.
Récidives. — La variole récidive peu; cependant les exceptions à cette règle ne manquent pas dans la science. En cas d’attaques éloignées, le fait n’est guère contesté; quand il s’agit d’atteintes très rapprochées, la première étant très légère et la seconde grave, on s’est demandé s’il ne s’agissait pas de malades atteints de varicelles, ayant contracté la variole à l’hôpital.
Résumons maintenant les causes qui conduisent la variole à revêtir telle ou telle forme. Ce sont la vaccine, l’état de santé antérieur, les épidémies, les complications et l’âge.
La variole normale se rencontre chez des enfants âgés de plus de six ans, non vaccinés, bien portants au début, et lorsque la maladie peut arriver jusqu’à la dessiccation sans qu’il »s’y joigne une complication importante. En outre, elle peut être épidémique, et alors la forme normale dépend du génie de l’épidémie.
La variole anomale atteint les enfants non vaccinés; elle est alors aussi fréquente à peu près chez les plus jeunes sujets que chez les plus âgés. Dans le premier cas, elle est habituellement secondaire; dans le deuxième cas, elle est primitive, et l’irrégularité doit être attribuée aux complications et au génie épidémique.
La varioloïde normale naît dans les mêmes circonstances que la variole normale : seulement elle est beaucoup plus commune chez les enfants
(1) In Bull, de l'Acad. de Médecine, 18S0, séance du 20 juin.
(2) In Lyon médical , lo juin 1884.
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vaccinés. D’ailleurs elle se voit aussi chez les non vaccinés; elle constitue, à la vérité, une forme atténuée de la variole, forme vulgarisée par la vaccine, mais vraisemblablement antérieure. La varioloïde anomale se , produit dans les mômes circonstances que la variole anomale, à cela près qu’elle s’adresse préférablement aux enfants vaccinés.
TRAITEMENT
Les indications du traitement de la variole sont nombreuses; nous ne pouvons les exposer d’une manière complète qu’en discutant les questions thérapeutiques suivantes :
IV. Le traitement des diverses complications
I. Prophylaxie. — La vaccination est le moyen préservatif parexcelj lence de la variole. Et cependant la vertu de la vaccine n’est pas infaili lible, car si elle détruit le plus souvent l’aptitude à prendre la variole, souvent aussi elle ne fait que la diminuer ou la suspendre. Nous reviendrons sur ce sujet dans un chapitre spécial; il nous suffira de rappeler ici qu'il est inutile et sans doute nuisible de vacciner les enfants très jeunes, malades et déjà placés sous l’influence de l’incubation variolique.
Isolement. — Lorsque la vaccination n’a pu être pratiquée en temps | utile, l’éloignement des enfants non vaccinés ou la séquestration des rarioleux sont de toute nécessité. Rien de plus pernicieux à cet égard que la promiscuité qui a si longtemps régné dans nos hôpitaux. Les pavillons d’isolement et mieux encore les hôpitaux spéciaux s’imposent en matière de variole, comme dans toutes les maladies contagieuses. L'isolement n’est pas moins essentiel en ville, et doit marcher de pair avec la revaccination de tout l’entourage des malades.
Inoculation. — Avant la découverte de la vaccine on pratiquait l’inoculation de la variole. La préservation obtenue par ce moyen était sans loute chèrement achetée; mais mieux valait s’y résigner que d’attendre a variole spontanée bien plus souvent grave et mortelle que la variole noculée. Aujourd’hui les circonstances qui justifiaient l’emploi de ce
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dangereux préservatif ne se présentent plus guère. Lorsqu’une variole se déclare dans une famille ou dans un village, il est bien rare qu’on ne puisse séquestrer d’abord le varioleux, puis se procurer promptement du vaccin afin de vacciner les individus qui ne l’ont pas été. En agissant ainsi, on peut encore prévenir l’expansion de la maladie, ou tout au moins obtenir des varioles modifiées par la vaccine concomitante.
II. Traitement. — 1° Doit-on chercher a déterminer l’avortement des pustules varioliques? — Cette question en renferme plusieurs. Lorsqu’un enfant est pris des prodromes de la variole et qu’on peut prévoir le genre de maladie qui va se déclarer, doit-on se proposer de la modifier par des moyens perturbateurs? L’éruption ayant paru, doit-on la faire complètement avorter ou seulement s’efforcer de la rendre moins abondante ; ou bien encore est-il avantageux, pendant qu’on la diminue sur un point, de l’augmenter sur un autre, dans le but d’établir une sorte de compensation?
1° Si, pendant les prodromes, la variole paraît imminente, il ne faut pas chercher à modifier l’éruption future par des moyens violemment perturbateurs. S’il est vrai, et nous en doutons, que ces moyens soient utiles chez l’adulte, ils sont nuisibles chez l’enfant; tout au moins en a-t-il été ainsi dans le petit nombre de cas de ce genre que nous avons été à même d’observer. Toutefois nous aurons à parler de la méthode préconisée par Eichorn, et qu’on met en usage soit pendant les prodromes, soit le premierjjour de l’éruption.
2° Celle-ci étant déclarée, on s’est bien souvent efforcé d’en provoquer l’avortement total. Sydenham, dans la persuasion que le principal danger de la variole consistait dans l’abondance des pustules, — lorsque la fièvre éruptive n’était pas hémorrhagique, — - voulait qu’on fit tous ses efforts pour modérer l’éruption pendant le temps de sa sortie. « Car il faut bien remarquer, disait-il, et c’est une chose constante par les meilleures observations, que moins il y a de pustules dans la petite vérole, moins elle est dangereuse. Ainsi le petit nombre ou le grand nombre des pustules décident de la vie ou de la mort des malades. » Nous avons vu que ces remarques sont moins justes chez l’enfant, qui succombe plutôt aux varioles irrégulières ou aux complications 'des varioles normales qu’à l’abondance de l’éruption. En conséquence, les préceptes que Sydenham joint à ses observations sont moins applicables ici qu’à un autre âge de la vie. Du reste, il s’en faut que ce grand médecin donne le conseil de faire disparaître l’éruption, car il ajoute : « Lorsqu’une fois l’éruption est achevée, il serait extrêmement dangereux d’entreprendre la moindre chose. » En effet, la grande mortalité se rencontre surtout parmi les
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varioles anomales, et c’est précisément cette forme que détermine toute médication tendant à l’avortement général des pustules. Nous croyons donc qu’il faut rejeter ces méthodes perturbatrices, et se contenter de chercher à diminuer l’abondance de l’éruption lorsqu’on peut redouter sa trop grande continence.
3° Si toute méthode d’avortement général est nuisible, il n’en va pas de même de celle qui a pour objet de diminuer l’éruption sur certaines parties limitées, et de protéger le visage, par exemple, en empêchant les ulcérations du derme et les cicatrices difformes qu’elles entraînent. 11 n’est pas nécessaire, en effet, que la variole laisse de pareils reliquats pour être complète, et d’ailleurs la poussée violente sur les téguments de la face est la cause d’un mouvement fébrile intense, et n’est sans doute pas pour peu de chose dans la production des phénomènes cérébraux qui dénoncent toujours un péril imminent;
D'ailleurs, si l’on appréhendait quelque danger de l’avortement d’une éruption aussi abondante que celle de la face, on pourrait s’efforcer d’accroître l’exanthème sur d’autres parties du corps afin d’établir une manière de balance, en se rappelant cette remarque de Sydenham, que le danger est beaucoup moindre s’il y a peu de pustules sur le visage, quelque quantité qu’il y en ait sur le tronc et sur les extrémités.
2° Doit-on chercher a développer la formation des pustules? — Sydenham s’est élevé avec la plus grande force contre cette méthode, et tout ce qu’il a écrit sur la variole semble avoir été fait dans le seul but de blâmer les médecins qui, donnant à leurs malades des cordiaux échauffants, leur prescrivant de garder le lit et les couvrant outre mesure, veulent hâter la sortie des pustules et en augmenter le nombre.
L'avis de ce grand praticien doit certainement être suivi; et, pour notre part, nous ne concevons aucune utilité à augmenter la fluxion déjà si intense sur la peau. Mais il n’est pas moins vrai que, dans quelques rares circonstances, il est utile d’activer l’éruption en tout ou en partie ; comme dans certaines varioles anomales où elle est petite, assez peu abondante, lente à se faire, et n’arrivant que difficilement à suppuration, ou bien encore lorsqu’on veut suppléer à l’éruption faciale en augmentant celle des extrémités.
En somme, nous conclurons : 1° que, dans la grande majorité des cas et surtout quand la variole est normale, il ne faut pas tenter d’en enrayer la marche par des moyens perturbateurs; 2,J que cependant on peut chercher à diminuer l’éruption de la face soit pour amoindrir la fluxion, soit pour empêcher les cicatrices difformes; 3° qu’il est quelquefois utile d’accélérer la marche générale de l’éruption et d’en augmenter l’intensité.
Passons maintenant à l’étude des moyens qui sont en notre pouvoir pour remplir ces indications.
3° Examen des diverses médications qui modifient l’éruption variolique.— a. Moyens d’atténuer l'éruption. — Les émissions sanguines, en honneur autrefois pendant les prodromes, sont généralement abandonnées. Sydenham recommande aux malades de se lever pendant la journée et de ne pas garder le lit avant le soir du sixième jour, surtout lorsque la variole est confluente, et nonobstant les maux de cœur et le malaise qui en peuvent résulter. Il donne pour boisson de la petite bière ou de l’eau laiteuse, et il assure que, par ce moyen, l’éruption devient moins abondante et moins dangereuse. Nous ne saurions juger cette méthode, que nous n’avons pas vu employer; mais, considérant que l’abondance de l’éruption n’est pas chez l’enfant aussi nuisible que le pensait Sydenham, nous croyons qu’il est inutile de faire tenir les enfants hors de leur lit lorsqu’ils ont une fièvre intense et qu’ils sont tourmentés de nausées et de vomissements que le décubitus assis ou la station tendent à augmenter. D’autre part, nous adoptons sans hésiter le conseil de Sydenham de ne pas les couvrir plus qu’ils ne le sont habituellement et de ne pas leur donner des boissons chaudes et diaphoniques.
C’est ici le lieu de parler d’une méthode de traitement préconisée par Eichorn, dans le but de diminuer l’intensité de la fièvre éruptive. A cet effet, on pratique de quarante à cinquante petites incisions dans lesquelles on doit introduire autant de vaccin que possible, et cela lorsque l’on reconnaît les prodromes de la variole ou même lorsque les premiers indices de l’éruption apparaissent sur le visage. Cette vaccination ne doit pas être faite plus tard, et l’on doit employer du vaccin pris de bras à bras.
Les résultats obtenus par Rayer, Legendre, Guersant etBlache, Hérard et par nous, n’ont pas été encourageants. Tantôt le vaccin ne paraît pas ou avorte, tantôt — exceptionnellement, il est vrai, — la variole devient hémorrhagique, tantôt l’effet est nul dans un sens comme dans l’autre, tantôt enfin, — et trop rarement aussi, — les deux éruptions marchant simultanément, la variole est abrégée et adoucie. On a donc renoncé à ce moyen, malgré son innocuité presque habituelle.
Trois moyens de faire avorter les pustules doivent surtout attirer l’attention, parce qu’ils peuvent agir sur une partie restreinte du corps, ce sont : la teinture d'iode , X'azotate d’argent et les préparations mercurielles employés comme topiques.
Si l’on opte pour la teinture d'iode , il suffit de l’étendre à l’aide d’un pinceau sur toutes les parties que l’on tient à préserver de cicatrices;
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on peut se borner à une application par jour; mais le traitement doit être commencé dès les premiers jours de l’éruption et être répété jusqu’au cinquième ou sixième jour. On voit alors, sous l’influence incontestable de ce topique, le gonflement de la peau diminuer, les pustules s’aplatir sans suppuration préalable, et les croûtes qui les remplacent tomber sans laisser de traces.
La cautérisation par Yazotate d’argent se fait, soit en masse, soit isolément. La cautérisation en masse, pratiquée au moyen d’un pinceau imbibé d’une solution concentrée, n’arrête pas la marche de l’éruption, et n’empêche pas les cicatrices; elle peut même les rendre plus difformes. C’est au moins ce qui est résulté pour nous de la vue d’une jeune fille horriblement couturée à la suite de la variole. Cette enfant avait été traitée en ville par la cautérisation en masse.
La cautérisation individuelle des pustules est au contraire un moyen presque infaillible de les faire avorter. Pour réussir, il faut pénétrer dans l’intérieur de la pustule avec un crayon pointu d’azotate d’argent, afin de cautériser le derme : aussi est-il convenable d’enlever, avec une lancette, une partie de l’épiderme soulevé. Il faut joindre à ces précautions celle non moins importante de choisir l’époque de la cautérisation : c’est seulement le premier ou le second jour de l’éruption que l’on peut être sûr du succès; cependant nous l’avons vue réussir fréquemment le troisième et le quatrième jour, même le cinquième. La cautérisation des pustules cause immédiatement une douleur très vive, et l’on croirait qu’il doit en résulter pour l’instant un accroissement d’inflammation locale; peut-être en est-il ainsi lorsque cette opération est pratiquée sur un grand nombre de pustules rapprochées; mais il n’en est rien lorsqu’elle n’en attaque qu’un petit nombre. Bien loin de là, l’inflammation avorte comme les pustules elles-mêmes; cet effet du moins ne nous a jamais manqué lorsque nous avons cautérisé celles qui naissent sur le bord des paupières. Il était môme surprenant de voir l'œdème considérable de ces organes disparaître du jour au lendemain après ce traitement. On doit donc tenir pour certain que la cautérisation individuelle des pustules avec le crayon d’azotate d’argent les fait avorter, aussi bien que la tuméfaction qui les environne, et empêche qu’elles ne laissent des cicatrices : ce traitement peut être employé pour atteindre le double but que l’on se propose. Mais il ne faut pas oublier que la douleur est très vive et qu’il convient de ménager l’emploi d’un pareil remède, surtout chez les enfants.
Il est d’ailleurs bien difficile, pour ne pas dire impossible, de cautériser individuellement toutes les pustules d’une variole confluente à la
face. Nous dirons comme Rayer : la cautérisation doit être bornée aux parties sur lesquelles on a intérêt qu’il ne reste pas de cicatrices, et dans les varioles discrètes ou semi-confluentes.
L’emploi des mercuriaux est plus facile et nullement douloureux; il consiste dans l’application pure et simple, sur les pustules, d’un emplâtre de Vigo cum mercurio (Zimmermann, Serres, Garriel, Briquet, Nonat, etc.) ou de quelque autre onguent mercuriel.
Nous avons vu employer cette méthode nombre de fois, et toujours elle a réussi. Aucun de nos malades n’a conservé de cicatrices, malgré la confluence de la variole, dont les pustules, au delà de l’emplâtre, suivaient régulièrement leur marche.
Pour produire son effet, le composé mercuriel doit être appliqué dès les premiers jours de l’éruption, le premier ou le second, pas au delà du troisième. A partir de ce moment, son effet n’est plus certain; cependant nous avons encore vu, le cinquième jour, non pas l’avortement des pustules, mais un retard dans leur marche; ce qui a peut-être suffi pour empêcher l’ulcération de laisser une cicatrice persistante.
Le topique doit être en contact parfait avec les pustules, et leur adhérer; s’il reste soulevé, l'effet est manqué ou du moins incomplet. Cette application exacte est assez difficile à faire et surtout à maintenir avec le sparadrap de Vigo. Pour y parvenir, on taille des morceaux d’emplâtre de la forme des différentes parties du visage; on les applique sur le front, sur les joues, sur les côtés du nez; une bande sur le dos du nez, une sur la lèvre supérieure, une autre sur l’inférieure et le menton; des plaques convenablement découpées remplissent tous les intervalles, et sont exactement maintenues par des bandelettes de diachylon. Ce masque, assez long à bien appliquer, demeure sur le visage jusqu’à la terminaison de l’éruption sur tout le corps.
Pour juger de faction de ce médicament sur différentes parties du corps, Baudelocque faisait appliquer un emplâtre pareil sur un avantbras et sur une cuisse.
Voici ce qui se passe, d’après notre observation. La modification imprimée à l’éruption est manifeste dans tous les cas. Les vésicules ou pustules sont arrêtées dans leur marche, restent petites, isolées, ne prennent ni ombilic, ni pointillé, ou les perdent parfois du jour au lendemain; il ne s’en forme pas de nouvelles dans l’intervalle des premières; car lorsqu’on lève l’emplâtre, on voit les pustules isolées, lors même qu’autour d’elles l’éruption, d’abord discrète, est devenue confluente par la suite; il y a aussi aux mêmes points peu ou pas de gonflement. L’action se montre d’autant plus nette que l'application a
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été faite sur des pustules moins avancées; cependant il est rare que la suppuration manque totalement, et qu’on ne trouve que de petites papules rouges, plates, isolées. Il y a donc suppuration ou plutôt exsudation plastique, et cela plus tôt que d’habitude, quelquefois dès le lendemain de l’application du topique, jamais plus tard que le cinquième ou sixième jour de l’éruption.
Rarement la dessiccation se passe sous l’emplâtre ; l’exsudât reste stationnaire et sans aucun changement jusqu’au moment où le topique est enlevé, c’est-à-dire jusqu’au septième ou huitième jour; alors l’emplâtre entraîne souvent avec lui l’épiderme; au-dessous se trouvent des rugosités, de petites croûtes mollasses, ou de petites élevures blanches, molles, formées par l’exsudât et placées entre le derme et le nouvel épiderme. Dans quelques endroits, il ne reste qu’une surface légèrement rosée. D’autres fois on remarque de petites croûtes jaunes, minces, à la surface interne desquelles se trouvent de petits filaments qui les unissent aux parties profondes.
Toutes ces variétés dépendent sans doute des différences dans l’époque, l’exactitude et la durée de l’application de l’enduit. Si, en effet, quelque petit malade, délirant ou impatienté par la présence du masque, vient à l’arracher après trois ou quatre jours, il en résulte que les pustules, déjà modifiées dans leur marche, prennent ensuite un accroissement assez considérable, et se terminent par des croûtes sèches écailleuses, semblables à celles de la varioloïde. L’effet est encore moins accusé si quelque obstacle, comme des cheveux sur le front, ou un creux près des saillies du visage, ont empêché l'adhésion absolue de l’emplâtre. A tous ces endroits les pustules se développent, mais, il est vrai, avec moins d’intensité que là où il n’y avait pas de topique : l’un de nos malades conserva cependant des cicatrices sur le front.
Seulement, l’emplâtre de Vigo est d’une application assez délicate, souvent il adhère mal ou il fond sur la peau et coule. On s’est évertué à parer à ces inconvénients, et on a varié la formule de l’emplâtre, que l’on applique non plus à l’état de sparadrap, mais de pommade.
Voici la formule de Bataille :
Onguent mercuriel 24 parties.
Cire jaune 10
Poix noire 0
Celle de Revilliod est la suivante :
Savon de Marseille 10 parties.
Glycérine 4 —
Onguent napolitain 20 —
M. Dujardin-Beaumelz est revenu à l'emplâtre de Vigo en pâte épispastique.
Quels que soient, du reste, les avantages de cette médication, il faut aussi en dire les inconvénients possibles; pour nous, nous n’avons observé qu’un seul accident, mais qui a existé chez la plupart des enfants, c’est une éruption hydrargyrique pustuleuse, éruption sans importance d’ailleurs.
D’autres médicaments ont été essayés dans le même but. Graves se servait d’une solution de gutta-percha. Karrick applique, de trois à cinq fois par jour, une solution de gomme élastique dans le chloroforme; il en obtient une protection contre l’air et la lumière, en môme temps qu’une compression douce. La compression d’ailleurs n’est pas toujours exempte d’inconvénients, M. Comby a vu, dans un cas de variole discrète, une énorme confluence se développer sous un masque de collodion , en même temps que des brûlures, des phlyctènes, et la mort s’ensuivre. Schwimmer, de Buda-Pesth, a recours à une pâte composée d’acide phénique, de thymol, d’huile d’olive et de craie; Colleville préfère la vaseline iodofonnée.
Quoi qu’il en soit de la préparation qui fixe le choix du médecin, nous estimons qu’on doit se borner à mettre l’emplâtre en contact avec la peau du visage, et chercher, en même temps, à solliciter l’éruption sur les autres parties du corps.
b. Moyens d'activer V éruption. — Le nombre de cas où l’on doit poursuivre ce but est extrêmement restreint. Si l’éruption a été retardée par un refroidissement, ou si, pour toute autre cause, elle sort lentement et incomplètement, on met le malade dans un bain un peu chaud, qui, par l’excitation qu’il détermine sur la surface cutanée, active la sortie et le développement des pustules. On a conseillé de même les bains de vapeur, les bains sinapisés, les sinapismes, l’alcool, l’acéate d’ammoniaque, etc. Le meilleur moyen se trouve incontestablement dans l’usage des lotions et affusions froides, que l’on emploie dans les mômes conditions d’indications et de précautions que dans la rougeole et la scarlatine.
Mais ce n’est pas toujours la totalité de l’éruption dont on veut exciter l'épanouissement ; plus souvent on veut l’accroître sur une partie du
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corps, aux extrémités inférieures, par exemple. Cet effet peut être pro- ! duit au moyen de pédiluves sinapisés, ou mieux de sinapismes légers promenés sur les extrémités inférieures ou de bottes ouatées.
III. Tu itement des varioles simples. — Cette maladie est ordinairement, chez les enfants, assez légère, assez régulière dans sa marche pour l'abandonner à elle-même dans le plus grand nombre des cas, ou se contenter de surveiller l’intensité de chacun des symptômes. Le traitei ment est donc fort simple : des boissons émollientes ou acidulés, un * gargarisme à l’eau d’orge et au miel rosat pour la gorge et la bouche; des lotions émollientes fréquemment répétées sur les yeux, ou mieux l'application de masques abortifs sur le visage , la diète au lait ou au bouillon, le séjour au lit dans une chambre à température modérée, — 17° à 18°, — dont l’air sera renouvelé autant que de besoin, les soins de propreté rigoureux, le changement fréquent de linge, sont les moyens à mettre en œuvre au cours ordinaire de la maladie.
Cependant, des indications particulières peuvent s’imposer lorsque, par exemple, certains symptômes prennent trop d’importance.
Ainsi, la fièvre est-elle très violente au moment de la suppuration; le .gonflement est-il trop considérable et presque érysipélateux; enfin la maladie prend-elle une forme inflammatoire générale, il y a lieu d’apporter un tempérament à cet état. On y arrive par des moyens locaux ou .généraux. Les moyens locaux consistent en bains tièdes, lavages répétés, lotions phéniquées au centième ou au deux-centième dont l’action modéi ratrice sur la suppuration et le prurit est connue de tous, lotions ou bains au chloral, — 100 grammes pour un bain, — bains de goudron, onctions avec l’huile d’olive, la glycérine, etc. Les moyens généraux comportent l’usage interne de l’acide salicylique, — 1 gramme par mur, — (Bouyer); ce faisant, on tempère l’éruption, on en abrège la i durée, et l’on adoucit ou supprime la fièvre de suppuration; du salicydate de soude (Prideaux, Saint-Philippe, Baudon); de l’acide phénique (Chauffard, Martineau, Douillard, etc.) à l’intérieur, — 1 gramme par jour, — et en lotions. Sur le même pied, nous placerons le traitement êthéro-opiacé de Ducastel dont les succès ont été affirmés par nombre d’au- • eurs. Citons pour mémoire le xylol recommandé par Zuelzer, Otvos, etc. Il va de soi que ces différentes médications dont les agents sont tous fort actifs, doivent être maniées avec circonspection. Comme dans la scarlatine, où elle produit d’excellents résultats, l’antipyrine semble levoir rendre des services dans la variole, en cas d’hyperthermie.
Contre la pharyngo-laryngite un peu intense, des gargarismes à : l’acide borique seront du meilleur effet.
Si une ophlhalmie légère se déclare, on aura recours à la solution d’acide borique, en lotions chaudes ou en applications permanentes à l’aide de compresses; s’il se forme des pustules sur la cornée ou sur la conjonctive, nous sommes d’avis de les cautériser, s’il est possible, avec un crayon pointu de nitrate d’argent. Ce moyen doit toujours être employé pour faire avorter les pustules qui naissent sur le bord des paupières. Un collyre à l’atropine complétera le traitement, ou bien un collyre à la cocaïne si la douleur est très vive.
Nous avons vu que la constipation était l’état normal dans la variole, et que l’apparition de la diarrhée dénotait presque toujours une complication plus ou moins grave du côté des voies digestives; il faut donc respecter la constipation, à moins que, devenue opiniâtre, elle n'occasionne du malaise, du développement et de la sensibilité de l’abdomen; alors quelques lavements simples ou légèrement laxatifs suffiront à la faire cesser, et l’on devra s’en tenir là. Cependant quelques personnes pensent qu’à l’époque de la suppuration, il est bon de donner des purgatifs. Pour nous, qui savons combien les affections intestinales sont faciles à produire chez les enfants; qui avons constaté une hypertrophie folliculaire, ou une inflammation de la muqueuse digestive chez bon nombre de varioleux dont nous avons ouvert les cadavres, nous repoussons complètement celte méthode, et nous évitons de provoquer la diarrhée chez un jeune varioleux.
Inutile la purgation que réclame le vulgaire après la maladie complètement achevée, afin de terminer V épuration clés humeurs , et d’empêcher la production de nouveaux accidents, tels que les suppurations consécutives. Cette crainte nous paraît mal fondée, car nous avons vu des enfants mourir avec des abcès après avoir eu un dévoiement considérable. Nous ajouterions toutefois que, à l’époque avancée dont nous parlons, l’irritation intestinale est terminée, et qu’il est moins dangereux alors qu’en tout autre moment de donner un léger laxatif. A ce moment seulement il est permis de céder à la sollicitation des parents.
Les préceptes sus-énoncés sont applicables à toutes les formes, à quelques légères modifications près. La variole anomale est-elle simple, ou plutôt l’éruption est-elle tardive dans son développement, on insistera sur les moyens propres à l’activer. Le traitement de la varioloïde sera plus banal encore, s’il est possible, que celui de la variole normale; on abandonnera la maladie à elle-même, en se contentant de prescrire des tisanes émollientes et délayantes; le repos au lit les premiers jours, la diète peu sévère et peu prolongée.
IV. Traitement des complications. — Les complications qui dépendent
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le l'élément inflammatoire doivent être traitées par les moyens ordiîaires. (Voy. Bronchite, Broncho-pneumonie, etc.)
Ptyalisme. — Nous n’avons jamais vu le ptyalisme être assez abonlant pour appeler l'attention. Est-il utile de suivre le conseil que donne Sydenham de respecter cette évacuation? Nous ne le pensons pas. En out cas, les gargarismes à l’acide borique tempéreront l’ardeur de la >oouche.
Abcès sous-cutanés. — Des cataplasmes tièdes, laudanisés s’il y a lieu eront appliqués dès le début ou encore du collodion. Les abcès devront •ire ouverts aussitôt que l’on constatera la présence du pus, et la plaie ;era pansée avec la vaseline phéniquôe.
Entéro-colite et catarrhe intestinal. — Ce que nous avons dit de la •ravité de ces affections fait présumer qu’on ne doit pas les abandonner i elles-mêmes. Lorsqu’elles sont légères, elles n’exigent qu’une méditation peu énergique. Des cataplasmes sur le ventre, des lavements émollients, une tisane un peu astringente, de l’eau de riz ou de la lécoction blanche, du sous-azotate de bismuth sont les moyens approoriés .
Le mal est-il plus grave, et ces moyens insuffisants, on doit alors ■ecourir cà des modificateurs plus puissants, tels que lavements astringents avec le ratanhia ou l’azotate d’argent, et tous les autres moyens lue nous avons énumérés dans le chapitre destiné aux entérocolites ligues ou chroniques. (Voy. t. II, p. 418, 447.)
Ataxo-adynamie. — Lorsque le malade est dans la prostration et l’abatement, sans qu’aucune complication 'explique ces phénomènes, il est itile de chercher à relever ses forces au moyen des stimulants mêlés iux toniques : vin d’Espagne, alcool, quinquina, Colombo. En cas d’exciation, de délire, de convulsions, le bromure de potassium, la poudre le Dower, le chloral à petite dose trouveront leur emploi. Si ces phénomènes dépendent d’une éruption difficile ou retardée, on devra mettre à profit l’acétate d’ammoniaque, les bains chauds ou bains de vapeur, des lotions fraîches surtout s’il y a hyperthermie; des sinapismes seront promenés sur les extrémités inférieures. On a vu quelquefois un vomitif suffire à faire paraître l’éruption.
Hémorrhagies. — Dans la variole hémorrhagique, indépendamment des accidents adynamiques qui seront combattus comme ci-dessus, on doit s’adresser à l’élément hémorrhagique lui-même. Les acides, l’extrait de ratanhia, par la bouche et en lavement, le perchlorure de fer y contribueront.
Le sulfate de quinine, administré à la dose de 5 centigrammes toutes
les deux heures , jusqu’à concurrence de oO centigrammes par jour, nous a rendu des services.
Pour les autres complications, telles que gangrène et lésions viscérales diverses, nous renvoyons aux chapitres spéciaux.
V. Résumé. — A. Un enfant bien portant est pris de fièvre, de céphalalgie, de vomissements, de douleurs de reins; on peut prévoir une éruption variolique; on doit prescrire :
l°Le repos au lit, en évitant les refroidissements et la trop grande chaleur; les couvertures seront les mêmes que d’habitude;
2° Une tisane acidulée, telle que la limonade citrique ou tartrique, l’eau de groseilles ;
3° Lait, bouillon, potages pour aliments.
B. Après deux ou trois jours révolus, l’éruption papuleuse se fait; la vaccine antérieure ou le peu d’intensité des prodromes font présumer que l’éruption sera une varioloïde ou une variole discrète :
1° On continuera la même médication et la même alimentation;
2° On lavera fréquemment les yeux et les narines avec une décoction de guimauve ;
3° Si l’enfant se plaint de la gorge, on le fera gargariser avec de l’eau d’orge et du miel rosat.
4° Après la fièvre de suppuration, on pourra revenir peu à peu à une alimentation solide, si l’enfant la réclame.
C. Un enfant bien portant, âgé de plus de six ans, non vacciné, est pris des mêmes symptômes que ci-dessus, mais plus intenses; la variole se déclare, et le nombre des pustules fait prévoir la confluence. On prescrira :
1° Le repos au lit et les mêmes tisanes qu’au titre A ;
2° On appliquera, sur le visage seulement, un masque abortif composé comme ci-dessus; ce topique serait inutile passé le quatrième jour de l’éruption ;
3° Les mains devront être maintenues dans le lit ou, mieux, enveloppées d’ouate et de taffetas gommé; les pieds de même;
4° Si la seconde prescription n’est pas mise à exécution, pour une cause ou pour une autre, la troisième ne devra pas l’être non plus; les pieds ne seront pas plus couverts que d’habitude, et il ne sera pas aussi nécessaire de maintenir les mains dans le lit;
5° Les pustules qui se forment sur le bord des paupières seront cautérisées avec un lin crayon de nitrate d’argent, du premier au troisième jour de leur formation;
6° Des lotions émollientes seront faites deux fois par jour sur les yeux et sur les narines:
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7° Si le mal de gorge est violent, on fera gargariser le malade avec ! me solution d’acide borique;
8° La chambre sera maintenue à une température moyenne, mais égale; ■n évitera les courants d’air, surtout si l’enfant a les mains et le visage | découverts;
9° L’alimentation sera conduite comme dans le cas précédent.
D. L’éruption, bien que confluente, suit sa marche naturelle; la supputation s’établit; la fièvre reparaît; le pouls est plein et fort :
1° On redoublera de précautions pour éviter les refroidissements; ependant on craindra toujours d’augmenter la fièvre en couvrant trop i es enfants ;
2° Même boisson, donnée à la température de l’appartement;
3° On évitera toute purgation; mais, s’il y a de la constipation, on : rdonnera un lavement avec l’eau de guimauve;
4° Même nourriture.
E. La dessiccation se fait à l’époque naturelle et suit sa marche normale; la fièvre tombe; le gonflement sous-cutané diminue ou disparaît; i peau, couverte de croûtes, est cependant à une bonne température et ■ ins sécheresse; l’enfant demande à manger :
1° On lui permettra des potages gras ou maigres, des œufs, des mandes légères;
2° S’il y a de la prostration, si le pouls ne conserve pas sa plénitude, m donnera chaque jour de l’eau vineuse, du vin d’Espagne, du grog;
3° Si les croûtes de la face sont générales, dures et tiraillent la peau, î étendra sur elles quelque peu de glycérine ou de vaseline;
4° On résistera longtemps encore à toute instance pour purger l’enfant, . l’on remettra de le faire après la chute complète des croûtes;
5° Le malade pourra se lever dans la chambre dès que la dessiccation üra générale et la desquamation commencée. On ne le laissera sortir u’après la chute complète des croûtes.
F. 1° Après la suppuration et pendant la dessiccation, la fièvre, au eu de baisser, s’accroît ou reparaît; une complication pulmonaire ironchite ou pneumonie) se déclare : employez les moyens usuels et, en articulier, le grog à l’eau-de-vie; les préparations antimoniales devront tre proscrites par crainte des accidents intestinaux. (Voy. Bronchite,
RONCHO-PNEUMON1E, t. I.)
2° S’il se déclare de la diarrhée, on se contentera d’abord d’appliuer des cataplasmes sur le ventre ou de l’ouate recouverte de taffetas ommé, de donner des lavements de guimauve et d’amidon, de surfiler l’alimentation. Cependant, s’il y avait des douleurs vives, si le
dévoiement était, abondant, ou s’il durait longtemps, il faudrait le traiter suivant sa forme aiguë ou chronique, par les moyens indiqués plus haut. (Voy. tome II, p. 418, 447.)
8° Enfin, pour toutes les complications qui surviennent à cette époque suivez les préceptes donnés dans les pages précédentes.
G. Un enfant bien portant et non vacciné est pris de symptômes graves qui n’annoncent pas d’une manière positive une variole plutôt qu’une autre affection; mais après peu de temps il survient une éruption très petite; le pouls est fréquent et très peu développé; l’éruption reste longtemps papuleuse; les vésicules ne se forment pas ou sont très petites et très plates.
Prescrivez : 1° Un bain un peu chaud, 35° à 36°, dans lequel l'enfant restera un quart d’heure ou vingt minutes. Si vous voulez obtenir un effet plus marqué, remplacez le bain ordinaire par un bain de vapeur ou par une lotion fraîche à 19° ou 20°;
2° Une boisson un peu diaphonique, comme du grog chaud, ou de l’infusion de jaborandi ;
3° Ajoutez une couverture au lit de l’enfant, et entourez-lui les pieds d’ouate;
4° Si ces moyens produisent l’effet désiré, si la variole se développe, si l’éruption prend des caractères normaux, suspendez cette médication, et reprenez le traitement indiqué sous le titre B et suivants. Si l’éruption reste toujours petite, sans qu’il survienne d’autres phénomènes, réitérez le bain ou la lotion et donnez 8 à 12 grammes d’acétate d’ammoniaque en potion. Enfin, s’il se joint à ces symptômes de l’adynamie et de la prostration, recourez à la médication indiquée au titre I.
H. L’enfant est jeune et délicat; la variole est irrégulière; dès les premiers jours, il s’y joint un écoulement de sang peu abondant par les narines, parles gencives, dans les pustules; on voit apparaître quelques taches de purpura; le pouls est petit, fréquent; l’enfant est dans la prostration et la stupeur.
Ordonnez : 1° comme tisane de la limonade sulfurique;
2° oO centigrammes de sulfate de quinine, que l’on divisera en dix paquets, dont on donnera un toutes les heures ;
3° Un lavement avec la décoction de quinquina;
4° Du grog ou du vin d’Espagne, et une potion avec 4 grammes d’extrait de quinquina les jours suivants; augmentez la dose de sulfate de quinine, et donnez-en jusqu’à 60, 70 centigrammes par jour, si l’enfant peut les supporter sans les rejeter par le vomissement, auquel cas vous diminuerez la dose, ou supprimerez le médicament.
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Continuez ce traitement tant que les mômes symptômes persisteront, ors même qu’il surviendrait quelque complication inflammatoire; toute- 'ois s’il se produit une diarrhée abondante, supprimez la limonade et nsistez sur les toniques astringents en lavement, par exemple, l’extrait le ratanhia en lavement et en potion. (Voy. t. II, p. 418.)
Si l’hémorrhagie est abondante par le nez ou les intestins, et si elle ->st ainsi par elle-même un phénomène grave, employez la médication . typtique, ainsi qu’il a été dit en traitant des hémorrhagies des divers Tganes (Voy. Epistaxis, Hémorrhagies intestinales, t. II, p. 549.)
/. Les symptômes cérébraux dominent ; il y a de l’agitation ou un j lélire violent; les préparations toniques ne suffisent pas à calmer tous ;es accidents graves; qu’il y ait ou non des hémorrhagies, faites les prestations suivantes :
1° Toutes les deux heures, soit une cuillerée d’une potion contenant i ; grammes de bromure de potassium pour 125 grammes, soit 10 centigrammes de poudre de Dower ; 2° soit, encore, une dose de chloral ariant de 50 centigrammes à 1 gramme.
3° On alternera avec les prises précédentes le sulfate de quinine, à la i ose de 10 centigrammes toutes les deux heures, ou en lavement, s’il l’est pas toléré par l’estomac.
4° Une potion avec 4 grammes d’extrait de quinquina.
5° Des lotions fraîches.
K. Enfin la variole anomale est secondaire; l’enfant est débilité par me maladie antérieure; si celle-ci persiste encore, suivez toujours ses mdications, insistez sur les toniques. Si l’affection primitive n’existe i >lus, employez le traitement indiqué au titre G.
CHAPITRE Y
VACCINE
La vaccine est une maladie éruptive, aiguë, spécifique, contagieuse, qui a pour caractère anatomique une pustule ombiliquée analogue à celle de la variole, et qui jouit de la propriété de détruire dans l’économie l’aptitude à contracter la variole, qu’elle remplace.
La vaccine résulte de l’inoculation à l’homme du liquide contenu dans la pustule du cowpox ou picote des vaches, maladie qui prend naissance sur le trayon de ces animaux.
Le vaccin est le liquide transparent que renferme la pustule vaccinale avant sa suppuration, et qui est l’excipient d’un virus inconnu dans sa nature et dans ses propriétés physiques.
La vaccination est l’opération au moyen de laquelle on inocule le vaccin.
Quatre-vingt-douze ans se sont écoulés depuis que Jenner a fait paraître sa première publication sur la vaccine, et depuis cette époque (1798) bien des questions importantes ont été soulevées et résolues ou seulement agitées. L’influence favorable de la vaccine sur la santé publique, appuyée sur des faits irrécusables, a été exagérée par les J uns, contestée par les autres; mais la vaccine est sortie victorieuse de i ces discussions. D’autre part, quelques pathologistes, se fondant sur la : dégénérescence du vaccin, ont cru pouvoir prédire le temps où la vaccine perdrait toute sa vertu prophylactique ; mais on peut affirmer ! hardiment que rien, jusqu’à présent, ne justifie de telles craintes : la vaccine est et sera longtemps encore le meilleur préservatif contre la variole. Bien plus, nous tenons pour assuré que si l’on cultive avec soin le vaccin, que si l’on ne perd aucune occasion de l’améliorer et de le renouveler, un jour viendra où la variole aura disparu. Mais ce sont là des questions que nous ne pouvons ni ne voulons aborder; et,
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! laissant le soin de les résoudre à ceux qui ont entre les mains des matériaux nombreux et suffisants, nous nous bornons à l’exposition des parties de l’histoire de la vaccine utiles aux praticiens.
Nous ne voulons pas non plus entretenir nos lecteurs de l'origine de cette maladie, ni des ouvrages qu’elle a inspirés; tout le monde sait que | l’Angleterre peut à juste titre revendiquer la gloire de cette précieuse découverte.
Quels que soient les résultats des recherches bibliographiques sur 'époque où a été constatée la propriété que possède la picote des vaches l’être transmise à l’homme et de le mettre à l’abri des atteintes de la variole, l'honneur tout entier de la découverte, et surtout de ses applications et de leur vulgarisation, appartient à Jenner. Il n’est plus besoin de rappeler ses travaux, ni ceux des médecins anglais, ses contemporains ; il n’est pas besoin non plus de dire tous les services rendus en France par le comité central de vaccine dont Husson fut l’infatigable secrétaire. Depuis ::ette époque, le prix proposé par l’Académie des sciences a fait naître des travaux sérieux, et on lira toujours avec fruit les ouvrages de Bousquet., Steinbrenner, Fiard, le rapport si savant et si lucide de Serres, etc.
TABLEAU DE LA MALADIE — MARCHE — DURÉE
Il faut distinguer deux espèces de vaccine : l’une vraie, qui préserve le la variole; l’autre fausse, qui n’en préserve pas. La première espèce ■st elle-même régulière, normale, ou bien irrégulière, anomale.
I. V accixe vraie et régulière. — La vaccine est toujours le résultat : l’une inoculation. Lorsque celle-ci a été pratiquée, on constate, du troisième au quatrième jour, un peu plus tôt en été, un peu plus tard en 1 ùver, que chaque piqûre est le siège d’un point rouge saillant. Le cinjuième jour, le boulon se prononce davantage, et devient vésiculeux sans ivoir encore aucun caractère particulier. Au sixième jour, il s’élargit, ’aplatit, se creuse légèrement au centre, et prend une teinte blanchâtre irant un peu sur le bleu, à reflet argenté ou nacré. En même temps sa jase s’entoure d’une aréole rouge qui va chaque jour grandissant. Le septième et le huitième jour, le développement continuant, la vésicule •îst devenue une pustule large de 2 à 5 millimètres, d’un blanc légèrenenl azuré, entourée d’une aréole rouge, plus ou moins étendue, léprimée dans son centre et limitée par des bords durs, saillants, plus îlevés que le reste de la surface. Le neuvième et dixième jour, marche croissante, l’aréole, plus rouge, mesure 2 centimètres de diamètre; les jarties sous-jacentes sont engorgées; alors, s’il existe plusieurs pustules
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et que celles-ci se trouvent quelque peu rapprochées, les aréoles se rejoignent, et les pustules émergent d’une surface rouge tendue, fortement prurigineuse, souvent douloureuse.
A ces signes, il est aisé de juger qu’il existe une inflammation assez vive. C’est aussi à cette époque que le vacciné éprouve de la douleur avec une légère tuméfaction aux glandes axillaires. Parfois, non toujours, il survient une petite fièvre marquée par des bâillements, de la pâleur et de la rougeur alternatives du visage, de la chaleur de la peau et de l’accélération du pouls; mais ces symptômes, plus ou moins prononcés, en général, suivant le degré de l’irritation locale, n’offrent aucune gravité. On ne voit plus ces vomissements ni ce délire dont Jenner a chargé la description de la fièvre vaccinale. Le mouvement fébrile atteint son apogée le huitième jour, sans dépasser d’ordinaire 39°, et va ensuite diminuant peu à peu, sauf une légère recrudescence que Hennig et Bohn ont constatée vers le douzième jour.
A partir du douzième ou treizième jour, apaisement complet, l’aréole commence à se détendre, se rétrécit, pâlit et jaunit ; la pustule se flétrit, se dessèche et se transforme en une croûte dure, noirâtre, qui tombe du vingtième au vingt-cinquième jour, laissant à sa place une cicatrice indélébile et tellement caractéristique, qu’avec un peu d’habitude il est presque toujours facile d’en reconnaître l’origine. Elle est, en effet, ronde, profonde, gaufrée, radiée, et parsemée de petits points noirs; avec le temps, elle s’unit et se confond avec les téguments, sans jamais s’effacer complètement.
Au point de vue anatomique, la pustule vaccinale est pareille à la pustule variolique, même cavité anfractueuse, cloisonnée. A l’intérieur, un liquide séreux, lymphe vaccinale , transparent, alcalin, formé d’eau, de matières albuminoïdes, de chlorure de sodium, et tenant en suspension des globules sanguines, des leucocytes, des débris épidermiques et des microbes décrits par Chauveau, Kohn, Weigert, Voigt, etc. Ces derniers constitueraient la partie virulente du liquide. Fluide ou desséché, il est soluble dans l’eau. Il s’altère très facilement sous l’action d’un grand froid ou d’une vive chaleur, et lentement, à la température ordinaire, par l’exposition à la lumière et à l’air extérieur.
II. Vaccine vraie et anomale. — Il n’est pas rare que la vaccine suive une marche différente. La cause de ces anomalies est quelquefois assez nettement déterminée, tandis que d'autres fois elle nous échappe complètement.
Certains enfants présentent une résistance plus ou moins grande à l’absorption du virus. Il faut les vacciner trois ou quatre fois, ou même
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beaucoup plus, avant d’obtenir un résultat positif. On peut sans doute attribuer souvent ces différences à la manière dont le vaccin a été choisi et recueilli, à la vaccination qui a été plus ou moins bien faite; mais il faut surtout invoquer des prédispositions individuelles, ou passagères ou permanentes, ou peut-être héréditaires. Cette résistance tout individuelle n’est pas d’ailleurs particulière à la vaccine, puisque l’on a vu souvent des personnes ne jamais contracter la variole quoique exposées à la contagion.
Plusieurs auteurs ont décrit une vaccine sans éruption. Elle consiste en un mouvement fébrile survenant, en l’absence de toute pustule, du sixième au huitième jour de la vaccination, et entraînant la perte de l'aptitude à contracter la vaccine et la variole. Les faits de ce genre sont peu nombreux, contestés môme, et demandent, pour être admis, d’être entourés de toutes les preuves possibles d’authenticité. Us ont été contrôlés d’ailleurs par Maurice Raynaud, par Aimé Martin, et trouvent an appui dans les expériences de Chauveau.
Une irrégularité plus commune c’est la prolongation de l'incubation. Jn a vu la pustule vaccinale se former sept, huit, dix, et même trente ours et plus après l’inoculation. Il convient d’élever des doutes formels mr des faits très exceptionnels d’éruption vaccinale survenant beaucoup dus tard, c’est-à-dire un an ou deux après la vaccination. Toutefois, 1 en est un cité par Sinth, en 1882, où la durée de dix mois parut ncontestable (Warlomont). Les causes de celte anomalie sont peu connues; outre la disposition individuelle, on peut invoquer l’action de ertaines maladies intercurrentes, telles que rougeole, scarlatine; elles uspendent la marche de la vaccine; mais celle-ci reprend après la dislarition de l’exanthème.
Il est beaucoup plus rare d’observer V accourcissement de l'incubaion ; il y a lieu, dans ce cas, de faire des réserves sur la légitimité de 'éruption.
Celle-ci, une fois déclarée, est sujette à des anomalies assez nomtreuses. On constate parfois sur le même sujet, une telle différence dans 'apparition et le développement des boutons, que les uns touchent à leur in, tandis que les autres ne font que poindre. On a cité aussi des cas ! e récidive de la vaccine, soit immédiatement après la chute des croûtes,
I oit plusieurs mois plus tard.
Ailleurs, on voit les boulons éclore, non seulement aux points d’inserion, mais aussi en dehors d’eux, sur les bras et sur d’autres parties u corps. Ces pustules surnuméraires se sont montrées soit en même unps que celles des piqûres, soit dans un délai de cinq à vingt jours.
Il ne faut pas confondre avec ces vaccines générales le résultat des inoculations multiples que se font les enfants en portant leurs doigts sur des parties du corps préalablement excoriées, après avoir déchiré à coups d’ongles leurs pustules vaccinales; il ne faut pas non plus prendre pour des vaccines générales, des varioloïdes survenant après vaccine et pendant le développèment des pustules vaccinales. Ces restrictions une fois reconnues, les faits de pustules surnuméraires sont rares, mais cependant prouvés.
La vaccine peut alors se comporter comme une véritable lièvre éruptive, donnant une éruption généralisée apparaissant soit en môme temps que les boutons d’inoculation, soit vers le septième ou huitième jour, parfois au milieu de symptômes généraux d’une certaine intensité, susceptibles exceptionnellement d’entraîner la mort de l’enfant. L’éruption se peut faire par poussées successives ; elle prend volontiers de la confluence aux endroits atteints d’affections cutanées aiguës ou chroniques. Localement elle ressemble fort à la variole; elle s’en distingue par la faiblesse ordinaire des symptômes généraux, et surtout par l’intégrité des muqueuses de la bouche, du pharynx, de l’œil; les cicatrices en sont moins apparentes, et la contagion ne saurait s’opérer par l’air ambiant.
Comme la variole, la vaccine peut être accompagnée ou suivie de près de rash ayant, comme dans la pyrexie, les types érythémateux, morbiliforme, scarlatiniforme, ortie. Le pronostic en est bénin; la marche de la vaccine n’en est pas dérangée. Il y a presque toujours absence de symptômes généraux, à l’encontre du rash variolique.
Exceptionnellement, la peau peut devenir, à l’occasion de la vaccine, le siège d’un purpura (Grégory, Dauchez et Bergeron, Burlureaux), vaccine pétéchiale , purpura a vaccina. Dans ces cas, l’éruption pétéchiale, dont les dimensions varient de la morsure d’une puce à celles de plaques mesurant plusieurs centimètres de diamètre, se dissémine sur certaines régions, plus spécialement à la face, au cou et aux bras. Les pustules elles-mêmes se peuvent teinter de sang. Parfois se produisent des épistaxis. Cette forme est en général le fait des individus atteints d’hémophilie, des sujets chétifs ou débilités d’une façon quelconque. Sauf exception, cette forme de la vaccine se montre sans gravité.
Les anomalies dont nous avons parlé jusqu’à présent portent sur l’évolution de la vaccine, non sur le développement de la pustule. Il est rare, en effet, que cette marche normale soit modifiée sans que la vaccine soit fausse, c’est-à-dire sans qu’elle ait perdu sa propriété prophylactique. On a vu cependant les pustules suspendre leur croissance pendant plusieurs jours, pour la reprendre ensuite avec activité. Les cas de ce
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.genre ont toujours été observés lorsqu'une maladie intercurrente venait apporter à l’organisme un trouble fonctionnel plus ou moins profond.
III. Vaccine fausse, vaccine modifiée, vaccinelle. - Quelque importantes que soient les anomalies décrites dans le paragraphe précédent, elles n’empêchent pas la vaccine d’être véritable, car elle manifeste sa légitimité par la double propriété de préserver de la variole et de se ; reproduire par l’inoculation. Mais il peut arriver que la vaccine, en légénérant., perde successivement ces deux propriétés.
Au rebours de la bonne vaccine qui débute à peine à la fin du troisième our, la fausse vaccine, beaucoup plus précoce, se montre dès le premier ou deuxième jour sous des formes variées. Tantôt c’est une rougeur peu étendue, sans formation de bouton; tantôt c’est une large pustule globuleuse, qui atteint son apogée en quelques heures et se flétrit de nême. Ailleurs, c’est un petit tubercule qui s’efface très promptement ou qui, grandissant jusqu’au quatrième ou cinquième jour, devient vésij mieux et se dessèche presque aussitôt; d’autres fois, il subsiste plus ongtemps, tout en conservant la forme conique ou globuleuse, et jamais 1 n’a l’aspect aplati, déprimé, ombiliqué de la vaccine légitime.
De contour souvent irrégulier, tantôt rouge, tantôt jaunâtre, la fausse mstule ne prend jamais la blancheur nacrée de la vaccine vraie.
Parfois, au quatrième, cinquième, sixième, septième jour, et cela •essort de sa marche capricieuse, elle jaunit, suppure, se dessèche, et
I[uoique toujours terminée plus tôt que la vraie, sp montre cependant- ’■ rès variable de durée.
Au lieu d’être uniforme, de passer par une dégradation insensible i la couleur des tissus sains, l’aréole est inégale, et se termine brusquement par un bord qui tranche sur le reste de la peau. Joignez que, ■utour du bouton principal, il en vient souvent d’autres tout petits; ce ■ont comme de petites vésicules difficiles quelquefois à voir à l’œil nu, nais très distinctes à la loupe. De plus, formée d’une seule cavité, au ieu d etre cloisonnée comme la pustule vaccinale, la fausse pustule
;e vide tout d’un coup au lieu de le faire insensiblement ainsi que la première.
Enfin, la fausse vaccine ne se reproduit pas par inoculation; si elle
. aisse une cicatrice, celle-ci n’est' pas gaufrée comme dans la vaccine vraie.
Dans quelques cas, au dire de MM. d’Espine et Picot, il se produirait, m niveau de la piqûre, une vésicule sans aréole inflammatoire, remplie 1 un liquide clair, lequel réinoculé au même sujet engendrerait des pusules de vaccine vraie, susceptibles de servir à une nouvelle vaccination.
Les variétés de celle vaccine modifiée sonl donc très nombreuses, et il n’est pas diflicile de trouver toutes les nuances intermédiaires entre la simple papule qui avorte en peu de jours et la pustule qui suit une marche régulière, quoique rapide, et se termine par une dessiccation analogue à celle de la vaccine normale. Un rapprochement s’impose entre ces vaccines modifiées et la varioloïde. En elîet, comme le remarque Bousquet, ce ne sont que des degrés dans des maladies de même nature, c’est-à-dire de môme origine : la fausse vaccine est une dégénérescence du même virus vaccinal, et ne peut prendre naissance sous l’iniluence d’une autre cause que la vaccine. Le terrain ne se prête pas à l’éclosion du germe, qui avorte ou dégénère après y avoir été déposé. Les conditions qui rendent le terrain stérile sont une vaccine ou une variole antérieures, une variole concomitante; on a incriminé aussi l’inoculation faite avec du vaccin altéré, interprétation contestée d’ailleurs. Enfin, on la voit se produire en dehors de toute cause apparente, en vertu, faute d’explication meilleure, d’un défaut de réceptivité individuel.
COMPLICATIONS
L’éruption vaccinale s’accompagne quelquefois d’accidents utiles à connaître.
Parmi ces complications il en est qui tiennent à l’exagération des phénomènes normaux. Ce sont : l 'exagération du mouvement fébrile , la température s’élevant alors à 40 degrés avec accidents cérébraux, tels que convulsions; Y inflammation phlegmoneuse du derme autour des pustules; la suppuration des ganglions voisins, accidents provoqués parle nombre trop grand des piqûres ou par l’usage d’un vaccin défectueux, par le grattage des pustules avec les ongles ou des objets malpropres, auquel cas les pustules peuvent, outre cela, s’ulcérer et devenir gangréneuses.
D’autres fois, ce sont des maladies étrangères, telles que Yérysipèle. lequel dérive des mêmes causes avec l’élément spécifique en plus. Le pemphigus , Yimpétigo de voisinage se remarquent chez les scrofuleux.
Il est d’observation que les accidents inflammatoires sont moins fréquents avec le vaccin humain. Sans prédisposer à la scrofule, à la tuberculose, au rachitisme comme on l’a prétendu autrefois, la vaccination peut éveiller un état diathésique assoupi jusque-là, et laisser après elle des manifestations de ces maladies; mais là ce n’est pas la vaccine qu’il faut incriminer en tant que cause, tout au plus peut-on lui reprocher une
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ntervention inopportune. Toujours est-il que mieux vaut ne pas pratijuer l’opération chez les enfants malingres en puissance diathésique, ?t la remettre à une époque plus favorable.
Nous ne reprendrons pas ici la question si controversée de l’inocuation possible de ces maladies par l’intermédiaire du vaccin; quoi qu’il m soit, on obéira aux préceptes de la stricte prudence en se refusant à trendre le vaccin d’enfants en puissance de quelqu’une de ces diathèses. La vaccine, pratiquée surjdes enfants âgés de quelques jours seulement, eut devenir une maladie grave, cause de mort. L’enfant a-t-il succombé t tors à l’exagération des symptômes de la vaccine, ou à des complicaions intestinales ou pulmonaires? Il est probable que ces diverses anses peuvent toutes entrer en ligne.
INFLUENCE RÉCIPROQUE DE LA VACCINE ET DES MALADIES AU COURS DESQUELLES ON INOCULE LE VACCIN
Comment la vaccine se comporte-t-elle en face de maladies préexistantes? quelles modifications en reçoit-elle? La question a été étudiée ar Taupin, John Baron, Steinbrenner, Liiders et autres.
Dans les affections apyrétiques, le développement de la vaccine n’est ucunement modifié; seulement chez les sujets affaiblis, le travail se uontre moins actif que chez les sujets robustes, ce qui d’ailleurs a lieu onstamment, même en l’absence de toute maladie. Dans l’ictère et la lalorose, les pustules reflètent la coloration jaune ou pâle répandue ir le reste du corps, sans que leur apparition et iëur accroissement p lient retardés. Chez les enfants atteints de tuberculose avancée, la ! îccine germe lentement, et n’apparaît pas, dans certains cas, avant dix I urs. quelquefois quinze, vingt et plus; elle parcourt aussi ses périodes ?ec une extrême lenteur. Inoculée au cours de la fièvre typhoïde ou de filegmasies thoraciques telles que pleurésie, pneumonie, bronchite dense, etc., la vaccine reste latente à de rares exceptions près, jusqu’au éclin de la maladie. Il en va tout autrement des malades atteints 'affections cérébrales, de méningites, par exemple; chez eux, la vaccine .•olue aussi réglièrement qu’au milieu de la bonne santé.
Les fièvres éruptives sont toujours cause de retard quand l’inoculation été pratiquée pendant leurs prodromes. Quand il s'agit de la variole, vaccine, insérée au cours des prodromes ou des premiers jours de éruption variolique, avorte presque constamment, ou ne donne lieu a’â de la fausse vaccine; enfin lorsque les deux éruptions ont paru à m près simultanément, elles suivent chacune leur marche habituelle.
La vaccine a-t-elle une action plus puissante sur les maladies déjà établies? Pour commencer par la variole, nous dirons que cette pyrexie ne paraît pas subir de modification. (Voy. Variole.) Il en est de même d’ailleurs de toutes les maladies préexistantes. Lors de la découverte de la vaccine, bien des médecins ont pu croire qu’elle était destinée à régénérer l’espèce humaine. En constatant la modification profonde, quoique inaperçue, que subissait l’organisme, on a pensé que les états morbides constitutionnels pouvaient être annihilés; un grand nombre d’exemples de maladies chroniques amendées ou guéries après vaccination ont été produits. La coqueluche, la dysenterie auraient aussi reçu de la sorte une impulsion favorable. Mais quoique ces faits reviennent sur l’eau de temps à autre, ils ne sont rien moins que prouvés. La seule action thérapeutique qui soit demeurée incontestée, c’est celle que produit la vaccine inoculée sur les tumeurs érectiles, sur les nævi des enfants non vaccinés ; quelques piqûres pratiquées à la surface de la tumeur en nombre proportionné au volume de celle-ci y provoquent une inflammation adhésive des vaisseaux, et, à la chute des eschares, la compres- * sion du tissu cicatriciel maintient la guérison.
INFLUENCE PROPHYLACTIQUE DE LA VACCINE — REVACCINATION
Nous ne nous étendrons pas sur les bienfaits de la vaccine aujourd’hui hors de doute pour tous les esprits éclairés; nous ne la défendrons pas davantage contre les vaines attaques qu’on ne lui a pas ménagées, et nous j passerons immédiatement aux questions pratiques qui lui ressortissent.
La vaccine préserve-t-elle de la variole en raison de ses phénomènes { locaux ou généraux? quelle est l’importance du nombre, de l’intégrité, j du caractère des pustules vaccinales? à quel moment la vaccine acquiert- j elle la vertu préservatrice? la préservation est-elle absolue et indéfinie ou complète et temporaire? faut-il revacciner et au bout de combien de temps? telles sont les graves questions sur lesquelles des volumes ont j été écrits.
Bousquet pense que la vaccine a conquis la plénitude de sa puissance peu d’heures après l’apparition des pustules. L’inoculation infructueuse de la variole ou de la vaccine pratiquée à ce moment en est la preuve. Cependant celte opinion n’est pas admise par tout le monde. Guersant et Blache placent le début de la préservation vers le sixième ou septième jour de l’inoculation; Husson pensait qu’elle se produit du j neuvième au dixième jour; Steinbrcnner la reculait au quinzième ou au j seizième jour. Nous nous rangeons de préférence à l’opinion de Bous- j
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quel. Les faits qu’il a cités nous semblent péremptoires, et nous croyons avec lui que l’infection s’opère et s’accomplit pendant la période d’incubation, c’est-à-dire que la préservation existe à partir du cinquième jour environ. Peut-être faut-il ajouter que l’aptitude à la reproduction de la maladie n’est complètement détruite que lorsque l'économie n’élabore plus de liquide vaccinal, c’est-à-dire que la préservation est complète du septième au huitième jour.
Ce résultat prouve que la vertu préservatrice est moins étroitement liée à l’éruption elle-même qu’à la cause de cette éruption, c’est-à-dire à la modification générale de l’économie produite par l’infection. Cela est tellement vrai, qu’il ne paraît pas que l’éruption puisse servir à déterminer rigoureusement la réalité de la préservation. Car si, pour quelques observateurs, l’immunité contre la variole est en proportion du nombre des pustules vaccinales, il est des cas dont nous parlions plus haut où la vaccine préserve de la variole sans avoir occasionné d’éruption. De même on peut faire avorter les pustules sans que la préservation soit moins complète ; enfin la cicatrice la plus régulière n’indique pas l’immunité absolue.
La vaccination, faite dans de bonnes conditions, ne donne guère que de 1 à 3 p. 100 d’échecs. Elle confère alors une immunité dont la durée est fort variable. Absolue généralement chez les sujets récemment vaccinés, elle s’affaiblit ensuite. On en trouve la preuve dans le nombre assez grand des personnes qui, au bout d’un certain laps de temps, deviennent aptes à contracter de nouveau la variole ou à recevoir avec succès l’inoculation vaccinale. Ce nombre était beaucoup plus restreint à l’origine de la vaccine; on admettait alors que la préservation durait toute la vie. Depuis il s’est accru, et les varioles après vaccine semblent devenir plus nombreuses à mesure que l’on s’éloigne de cette époque. On en accuse plusieurs causes : la réceptivité individuelle, le nombre insuffisant des piqûres, et la dégénérescence du vaccin dans l’organisme humain. De là est sortie la pratique des piqûres nombreuses, dont l’efficacité est contestée, et celle des revaccinations, qui est devenue la règle. Une remarque fort intéressante a été faite, c’est que, même après des vaccinations suivies de succès, la réceptivité vaccinale persiste encore, à de très courts intervalles, chez certains sujets. Une première opération n’ayant pas suffi pour stériliser le terrain de culture, il faut, en de certains cas, la répéter deux ou trois fois. D’où le précepte formulé par Warlomont, Tileca et autres observateurs, de recommencer à bref délai l’inoculation jusqu’à ce qu’elle ne donne plus de résultat. C’est ce que M. Warlomont appelle la vaccinisation. En tout cas, une seconde vaccination sera toujours un moyen d’éprouver la solidité de la première.
L’époque à laquelle il convient de revacciner n’est pas la même pour les divers auteurs. On s’accorde à dire qu’en temps d’épidémie il est prudent de revacciner môme assez peu d’années après la première vaccination. En temps ordinaire, Serres préfère la quatorzième année; Bousquet pense que c’est à partir de l’âge de dix à douze ans que commence l’opportunité de la rpvaccinalion; Trousseau voulait qu’on revaccinât tous les sept h huit ans, ou môme tous les cinq ans. Les recherches de M. Lalagade (1) fournissent des indications plus précises. C’est, d’après cet auteur, vers la onzième ou douzième année, que la variole se manifeste chez certains sujets vaccinés, et ensuite, avec une intensité beaucoup plus grande, de vingt à vingt-cinq ans. C’est donc à ces époques qu’il convient de faire une première, puis une seconde revaccination, même la première eût-elle été fructueuse. Pour nous, tout en souscrivant à ces préceptes, nous préférons la revaccination hâtive lorsqu’une occasion avantageuse s’offre de la faire et, en tous cas, nous pensons qu’il ne faut pas attendre plus longtemps que la septième année.
Lorsque la revaccination réussit complètement, elle donne lieu à des inflammations locales plus intenses que la première vaccination, à une réaction générale plus vive et à des adénites axillaires plus fréquentes. Souvent le succès est incomplet; en ce cas, il se produit, reposant sur une aréole très rouge, très tendue, beaucoup plus large que dans la première vaccination, et formée dès le premier ou le second jour, une vésico-pustule sans ombilic qui se flétrit et disparaît plus vite que la pustule vaccinale vraie.
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C’est vers le quatrième jour de l’inoculation que le vaccin commence à se déposer dans la vésicule vaccinale : il va augmentant d’abondance et conservant sa pureté jusqu’au huitième et même au neuvième jour. Lorsqu’on perce la pustule, il s’en échappe lentement et peu à peu en raison de sa viscosité et des cloisons cellulaires qui le maintiennent, et se présente tel que nous l’avons décrit plus haut.
En dehors des causes extérieures d’altération, le vaccin est sujet à dégénérer. La cause de cette dégénérescence est peut-être double. Le cowpox, n’appartenant pas à l’homme, ne trouve sans doute pas en lui un terrain favorable à sa reproduction, et doit dégénérer comme une graine semée hors du sol qui lui convient. Peut-être aussi la dégénéres-
(1) Elude sur lu vaccine, Albi, 1881.
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cence est-elle due à une culture incomplète ou mal entendue, et à ce qu’on amégligé de mettre le vaccin dans les conditions les plus propices à sa conservation. Ces deux causes ont certainement leur part d’inlluence.
, Le remède à la première, c’est de rajeunir, de renouveler le vaccin ancien avec le cowpox spontané. Toutes les fois, en effet, que des vacci- I nations ont ôté faites avec le nouveau virus, on a reconnu son activité ; beaucoup plus grande; les pustules prenaient un volume insolite, la réaction générale était beaucoup plus intense, comme dans les premiers :emps de la vaccine. Mais on n’a pas toujours sous la main du cowpox naturel; il a paru tout simple de transporter le vaccin humain supposé dégénéré, sur la génisse; c'est-à-dire sur son sol natal. Cette pratique, en d’autres termes, la rétro-vaccination , a donné les meilleurs résultats ; elle i transformé le vaccin affaibli par une longue série de cultures dans l’organisme humain, en un vaccin qui, sans avoir l’énergie du vaccin immédiatement tiré du cowpox, possède une grande supériorité sur le vaccin dégénéré, et peut soutenir une comparaison nullement désavant tageuse avec le vaccin humain puisé depuis peu à la source originelle. Le : rétro-vaccin, ce virus régénéré par sa culture au sein de l’organisme qui j lui est propre, mérite donc d’être employé avec confiance pour les vacci- 1 mations et les revaccinations, en raison de son efficacité supérieure j à celle du vaccin humain ancien et de son inaptitude à transmettre (a syphilis. Un autre procédé, dit méthode napolitaine, consiste à : perpétuer sur des génisses des vaccins descendant originairement du cowpox.
Quant à la culture bien entendue de la vaccine, elle est susceptible d’en retarder la dégénérescence. Les soins doivent porter sur la récolte du vaccin lui-même et sa conservation; sur le choix des sujets appelés à de recevoir. Le troisième point se confond d’ailleurs avec le second, car celui-là même qui reçoit doit être apte à donner ensuite.
Récolte et conservation <ln vaccin. — I. Vaccin humain. — Le vaccin doit être recueilli du quatrième au huitième jour; avant cette ; époque, il n’est pas formé; plus tard, il est mêlé de pus et perd une partie de son activité. Celle-ci paraît être d’autant plus forte que le vaccin est plus jeune; tout au moins reste-t-elle la même pendant l’intervalle indiqué. Le vaccin doit être pur de tout mélange et avoir les propriétés physiques que nous avons énumérées. Cependant on peut obtenir une vaccine suffisante lorsqu’il s’y mêle un peu de sang venu de la pustule déchirée. Si le vaccin n’est pas assez abondant, un peu d’eau 1 étend sans altérer sensiblement ses propriétés.
Il tant choisir de préférence des pustules intactes; cependant, quel que
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soit leur état, si l’on peut en extraire du vaccin transparent et visqueux, la vaccine se produira.
La vaccination réussit d’autant mieux que le vaccin est plus fraîche* ment recueilli. Cependant la vaccination immédiate n’est pas toujours possible, et, d’autre part, on a reconnu que le vaccin peut être conservé liquide ou séché pendant un temps assez long. Mais il est évident, d’après les résultats obtenus jusqu’ici, que ces procédés, utiles pour la préservation des enfants, ne le sont plus autant pour la conservation de l’énergie vaccinale, et que, dans une culture bien entendue, il faut vacciner de bras à bras.
Parmi les nombreux procédés que l’on a conseillés pour conserver et transporter le vaccin, les meilleurs jusqu’à présent sont les lancettes, les tubes et les plaques de verre. On se sert aussi quelquefois des croûtes’ vaccinales.
Si l'on se propose d’employer le vaccin dix, douze, vingt-quatre, quarante-huit heures après l’avoir recueilli, on peut en charger la pointe d’une lancette. Cela fait, on roule autour de la base de la lame une petite bandelette de papier, afin d’empêcher les châsses de frotter l’une contre l’autre, et d’enlever le vaccin.
Lorsque le vaccin doit être gardé longtemps, il est plus sûr de le déposer sur des plaques de verre. A cet effet, on prend deux petites plaques carrées que l’on applique alternativement sur un bouton bien ouvert, de manière que les points humectés se répondent exactement. Cela fait à deux ou trois reprises, et le vaccin rassemblé en quantité suffisante, on les applique exactement l’une contre l’autre, après avoir attendu deux ou trois minutes que le vaccin prenne afin de ne pas s’étaler trop. Puis on enveloppe le tout d’une petite feuille d’étain.
Le meilleur procédé consiste à recevoir le vaccin dans des tubes capillaires élargis en ampoule à leur partie centrale. L’un des bouts étant appliqué sur une pustule largement ouverte, le vaccin y pénètre par capillarité. On n’a plus ensuite qu’à fermer les deux extrémités à la cire à cacheter ou à la lampe.
Les croûtes vaccinales cueillies quelques jours avant leur chute naturelle, puis desséchées, pulvérisées, enfermées dans de l’étain, et ensuite dans un vase bien clos, peuvent être employées délayées dans quelques gouttes d’eau tiède, de manière à fournir un liquide onctueux et filant qui sert à l’inoculation. Ce procédé est, au demeurant, très infidèle.
E. Millier a proposé, pour conserver le vaccin, de le mêler dans la proportion d’un cinquième, avec une solution à parties égales de glycérine pure et d’eau. Le tout, enfermé dans un tube hermétiquement clos.
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sc conserve fort longtemps. Il faut avoir soin, au moment de 1 usage, d'agiter le tube afin de rendre plus intime le mélange du vaccin et de la glycérine, que le repos tend à séparer.
U. Vaccin animal. — Il est d’une récolte et d’une conservation plus j difficiles que le vaccin humain, la lymphe y étant moins abondante et plus visqueuse que dans ce dernier. L'artifice qui consiste à la laisser reposer ; lans des cupules de verre et à charger les tubes du sérum clair qui, au >out de quelque temps, se sépare du caillot, a été abandonné, le principe ictif demeurant presque tout entier avec le caillot. On a imaginé d autres procédés dont voici les principaux. MM. Chambon et Saint-Yves Ménard obtiennent, par le raclage de la pustule, une pulpe qu’ils broyent soigneusement avec parties égales de glycérine; ce mélange, enfermé dans les tubes de verre soudés cà la lampe, peut être envoyé au loin sans s’altérer, et s’emploie tel quel. De môme la poudre de Reissner (de i Darmstadt) faite avec la pulpe soigneusement desséchée dans un dessiccateur à l’acide sulfurique et réduite en poudre impalpable. Cette poudre, et celles analogues de Trappoli et de Margotta se conservent pendant I plusieurs mois et s’emploient en en délayant une quantité minime dans ■ un peu de glycérine. Analogue est la pâte de Warlomont.
Dans le principe, on excisait une pustule et on la transportait ainsi i dans une petite fiole hermétiquement fermée ; l’aiguille ou la lancette se chargeait sur cette pustule comme sur la pustule vivante. Ce moyen était efficace, mais il offrait de grands dangers quand on tardait à s’en servir; la décomposition du vaccin pendant le transport a donné lieu, après l’inoculation, à des accidents mortels de septicémie. Le vaccin conservé entre des plaques s’altère assez promptement. En somme, la pulpe glycérinée ?t la poudre sont les formes qui présentent les meilleures garanties.
III. Des conditions que doit réunir le vaccinifère. — On s’accorde généi râlement à préférer le vaccin recueilli chez les enfants vigoureux et bien portants. L’expérience a démontré que le vaccin est plus actif et d’un 'effet plus certain pris sur des enfants âgés de quelques mois que pris sur des enfants âgés seulement de quelques semaines et sur des adultes vierges de vaccine ou de variole. D’autre part, la force et la santé sont de bonnes conditions qui rassurent toujours les parents sur la crainte d’inoculer à leurs enfants un virus malsain. Aussi, quoiqu’il paraisse démontré que la force et la santé des sujets qui fournissent le vaccin sont des conditions secondaires, si l’ori n’a égard qu’à la personne qui doit le recevoir, c’est-à-dire à sa préservation particulière et à sa santé future; quoiqu’il ne soit nullement prouvé que des maladies aiguës ou chroniques puissent être transmises par l’inoculation vaccinale, nous
sommes d’avis qu'il est conforme à la stricte prudence que le sujet vaccinifèrc soit indemne par lui. ou par ses ascendants de toute maladie constitutionnelle. Mais c’est surtout au point de vue de l’inoculation possible de la syphilis que les précautions doivent être rigoureuses. Bien qu’il soit à peu près établi que cette maladie se transmet non par la lymphe vaccinale, mais par le sang du sujet infecté, comme il n’est jamais possible de répondre absolument d’une faute opératoire, il faut, sur toute chose, que la santé de l’enfant et celle de ses parents soienl absolument connues à cet égard. Il sera préférable même que l’enfant soit âgé de plus de cinq mois, époque à laquelle la syphilis congénitale s’étant généralement déclarée, il ne demeure guère de doute sur la santé de l’enfant.
Mais cela posé, et au point de vue de la stricte réalité, il paraît certain, au dire de Guersant et Blache, que le virus vaccinal est médiocrement influencé dans sa qualité par la maladie dont souffre l’enfant qui fournit le vaccin. Des expériences de Taupin (1), faites sur plus de deux mille enfants, il résulterait que le vaccin recueilli chez des sujets atteints de maladies aiguës ou chroniques, de fièvres essentielles, — fièvre typhoïde, fièvres éruptives, — de phlegmasies thoraciques, cérébrales et abdominales, de névroses, — chorée, hystérie, épilepsie, etc., — était tout aussi actif que s’il eût été emprunté à des enfants bien portants; qu’il donnait lieu à une vaccine tout aussi abondante, tout aussi régulière, tout aussi efficace. Nous sommes loin de nous porter garants de l’assertion de ces auteurs et d’accepter que la préservation ait été complète dans, les cas de ce genre : les enfants n’ont pas pu être suivis assez longtemps pour qu’on le puisse affirmer. L’immunité peut avoir cessé quelques mois, une année peut-être après la vaccination. De plus, Taupin affirme que le virus ne transmet aucune maladie, aiguë ou chronique, contagieuse ou non contagieuse. Un grand nombre d’enfants atteints de gale, de scarlatine, de rougeole, de varicelle, de varioloïde et de variole, ont fourni à cet auteur un vaccin qui n’a jamais communiqué aucune de ces maladies contagieuses; il en a été de même du vaccin pris sur des sujets atteints de rachitisme, de scrofule, de syphilis, de tuberculose, de dermatoses chroniques du cuir chevelu, de dartres, etc. Ces résultats sont sujets à caution au moins en ce qui concerne les maladies reconnues inoculables et surtout la syphilis dont la transmission par la vaccination n’est plus à démontrer. Mais sans autoriser l’emploi indifférent du vaccin pris sur des sujets sains ou malades, elles permettent de faire
(1) Dict. de méd., t. XXX, p. 413.
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justice de ce préjugé qui attribue à du vaccin malsain les maladies qui surviennent quelquefois chez les sujets vaccinés, longtemps môme après l'inoculation. Pour compléter ce qui a trait aux expériences de Taupin, nous ajouterons qu’il a plusieurs fois inoculé le vaccin pris chez des enfants après leur mort, et que constamment cette inoculation a échoué sur des sujets qui, plus tard, ont été revaccinés avec succès.
Les détails précédents peuvent rassurer dès qu’il s’agit de vacciner un enfant dans le but de le préserver; on peut obtenir, en cas d’urgence, et faute de source meilleure, une vaccine normale, régulière, préservatrice et sans danger pour la santé, quels que soient l’âge, la force, le tempérament et la santé de l’enfant qui fournit le vaccin. Mais est-on bien assuré que le virus ainsi obtenu n’a pas subi une dégénérescence, inappréciable peut-être à la première transmission, mais très certaine et très notable au bout de plusieurs générations? La dégénérescence du vaccin de l’Académie de médecine, à une certaine époque, n’a-t-elle pas été en partie due à ce que l’on était trop souvent réduit à perpétuer le raccin au moyen des enfants faibles, chétifs et trop jeunes que fournit 'hospice des Enfants-Trouvés?
Aous savons bien que Guersant et Blache ont vu, dans un très grand îombre de cas, que la débilité du porteur de virus n’a nullement nui à a reproduction du vaccin chez un sujet robuste; que la vaccine se déveoppait alors régulière, active, et semblait se retremper en quelque sorte m passant sur un sujet vigoureux. Mais d’une part ce besoin qu’a le raccin de se retremper indique déjà une dégénérescence et prouve Eminence favorable d’un bon terrain, et d’autre part cette observation n’est )as tout à fait d’accord avec celle de la majorité des observateurs.
En somme, tous ces arguments ne sont bons qu’à plaider les circons-
| ances atténuantes, et à ne pas se décourager quand le choix manque. : vlais il sera toujours préférable de s’adresser à un enfant vigoureux et 1 ;ain, indemne surtout de syphilis, et issu de parents sains aussi, spécia- 1* ement au point de vue de la syphilis.
Opportunité de la vaccination. — Age. — La vaccine peut être il noculée à tout âge : on peut vacciner les enfants naissants aussi bien I |ue les vieillards. Cependant on s’accorde en général à remettre cette il pération à la sixième semaine de la vie; et cette habitude est fondée sur I a rareté de la variole dans les premiers mois qui suivent la naissance rl ussi bien que sur la crainte de provoquer une maladie, qui, légère en
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Santé. — Bien que la vaccine puisse réussir quel que soit l'état de santé îles enfants, il semble convenable de préférer toujours, sauf néces-
acquiert encore plus d’importance si les enfants sont en outre très jeunes. Dans ce cas nous préférons attendre leur guérison, sauf dans certaines circonstances que nous indiquerons bientôt.
cine réussit dans tous les moments de l’année, et il faut perpétuer le vaccin. Il paraît cependant que le printemps et l’automne sont les deux moments de l’année les plus favorables au développement des pustules; la chaleur le bâte et le froid le retarde, mais une température trop élevée s’oppose à l’imprégnation et fait que dans les étés comme dans les climats trop chauds la vaccination échoue le plus souvent. Enfin, il parait que, sous l’empire de certaines constitutions médicales, l’opération réussit moins facilement que dans d’autres circonstances (2).
Épidémies varioleuses. — S’il est un moment où la vaccination et la revaccination doivent être pratiquées avec activité, c’est certainement lorsqu’une épidémie de variole se déclare ; comme le disait Husson, tout retard volontaire doit alors être considéré comme un délit.
Dans ce cas donc, quelle que soit la saison, quel que soit l'àge de l’enfant, il faut le vacciner. La mauvaise santé elle-même ne comptera pas pour un obstacle, à moins que l’enfant ne soit très jeune et n’ait déjà passé quelque temps au milieu du foyer de contagion. Nous avons discuté cette question dans le chapitre de la variole, et malgré l’opposition qu’a soulevée le précepte que nous avons donné en 1843, et que Legendre et d’autres ont confirmé, nous ne pouvons que le maintenir. Nous désirons que l’on comprenne bien notre pensée : nous ne disons pas qu’il faut s’abstenir de vacciner un enfant très jeune et malade qui va être exposé à la contagion variolique. Les faits que nous avons vus, loin de s’opposer à cette pratique, lui sont au contraire favorables. Bien plus, si nous pre-
(1) Bousquet, loc. cil., p. 145.
(2) Bousquet, p. 149 et suiv.
VACCINE
nous pour exemples les tristes résultats qui se sont succédé pendant de si longues années dans les hôpitaux, nous sommes aussi peinés que surpris de voir que l’on persévère dans cette fâcheuse habitude de ne pas vacciner tous les enfants au [moment même de leur entrée. Mais il n’en est plus ainsi lorsque les enfants, très jeunes et affaiblis par une maladie, ont déjà passé quelque temps au] milieu du foyer contagieux; alors, nous le croyons, la vaccine n’est plus utile, et elle n’est peutêtre même qu’un danger de plus. (Voy. Variole, p. 246.)
Choix du vaccin. — Le vaccin, toutes les fois que faire se peut, doit être employé de bras à bras quand il s’agit de vaccin humain, ou directement de pustule à bras quand il s’agit de vaccin animal. Le vaccin conservé, môme dans les meilleures conditions, n’offre pas toujours les mêmes garanties. Aussi devra-t-on préférer toujours du vaccin humain pris bras à bras et de provenance sûre, à du vaccin animal conservé de provenance douteuse. L'enfant vaccinifère réunira, cela va sans dire, les conditions d’âge et de santé que nous avons fixées ; le vaccin sera pris du dixième au septième jour. Dans les endroits où il est loisible de choisir, on peut recourir au vaccin d’enfant, toutes précautions gardées, à condition de pouvoir remonter à son origine. Il faudra savoir s’il n’a pas «subi une trop longue série de cultures chez l’homme, ce qui ferait présumer qu’il a dégénéré; si donc on n’a pas la certitude qu’il a été régénéré depuis peu de temps, mieux vaut s’adresser au vaccin animal. tEn outre, et surtout, la connaissance de la syphilis latente héréditaire, 'Si bien mise en lumière par M. Fournier, nous apprend que certains enfants, sains en apparence, et chez lesquels l’examen le plus minutieux 1 ne décèle aucun symptôme de syphilis, sont pourtant infectés et capables le transmettre la syphilis par l’intermédiaire d’une pustule vaccinale régulièrement développée. Des exemples récents et retentissants en font foi. C’est là une raison péremptoire de repousser le vaccin humain quand on n’est pas absolument fixé sur la santé des ascendants, et de recourir an vaccin animal. Ce dernier étant choisi, faut-il prendre le rétro-vaccin ou le vaccin entretenu par la méthode napolitaine? Les résultats sont aussi favorables dans les deux cas; seulement la méthode napolitaine étant exempte de tout passage par l’organisme humain offrira toujours aux yeux du vulgaire plus de sécurité contre l’inoculation éventuelle des maladies appartenant à l’homme.
Procédé opératoire. — Il est complètement inutile de préparer les enfants à la vaccination. Cette opération légère, dont les effets ne doivent se manifester que plusieurs jours plus tard, peut être pratiquée à l’im- • proviste et dans toutes les conditions de la vie.
BARTHEZ ET SANNÊ. — 3e édit. ... « 0
L’instrument nécessaire est une lancette spéciale ou une aiguille cannelée, dite aiguille à vaccin.
Le lieu d’élection est d’ordinaire la partie externe et supérieure du bras. C’est un endroit commode pour l’opérateur, peu accessible aux mains de l’enfant tourmenté par les démangeaisons. En outre, habituellement caché par les vêtements, il permet de dissimuler la cicatrice, en même temps qu’il peut être découvert lorsqu’on veut la constater. Cependant on peut pratiquer cette inoculation sur toutes les parties du corps, et il n’y a pas lieu de refuser de vacciner les enfants sur les membres inférieurs; c’est un usage répandu d’ailleurs en certains pays, surtout pour les femmes.
Quoi qu’il en soit, on déchire superficiellement avec la lancette, le bouton dont on veut tirer le vaccin, en ayant bien soin de ne le pas faire saigner, le sang paraissant être le principal véhicule de la syphilis vaccinale, et l’on charge la lancette de vaccin. Cela fait, passant la main gauche dans l’aisselle de l’enfant, on lui prend le bras à pleine main, on tend la peau de façon à pratiquer l’opération entre le pouce et l’index de cette même main, puis on fait une piqûre superficielle, en veillant à ne pas produire d’effnsion sanguine. La piqûre faite, on charge de nouveau la lancette et l’on procède à d’autres piqûres. Trois à chaque bras est le nombre préférable. En faisant moins, on risque de rendre l’inoculation moins efficace, s’il est vrai, comme le croient beaucoup d’auteurs, que l’immunité contre la variole soit en raison du nombre des pustules obtenues; et en faisant plus, on expose l’enfant, lorsque les pustules se développent et que leurs aréoles inflammatoires devenant confluentes forment une surface rouge, dure, tendue, phlegmoneuse, à des douleurs vives, à une réaction fébrile intense et quelquefois à des accidents plus sérieux. C’est seulement dans les circonstances où de nombreuses pustules sont nécessaires en vue de vacciner une grande quantité de personnes que l’on est autorisé à multiplier les piqûres; encore cela est-il inutile, car avec un peu d’habitude, on utilise aisément une seule pustule pour une assez longue suite d’inoculations. Quel que soit le nombre des piqûres, on les espacera convenablement, — de 2 centimètres au moins, — pour que les aréoles inflammatoires demeurent isolées. Chez les petites lilles surtout, si on ne les vaccine à la partie interne et supérieure de la jambe, on opérera de telle sorte que les cicatrices ne soient pas plus tard exposées à la vue, et, dans ce but, on fera les piqûres un peu haut, en prenant garde que les cicatrices de l’épaule tendant toujours à descendre pendant la croissance de l’enfant, il convient d’opérer un peu plus haut
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que l'endroit dont on veut faire l’emplacement définitif des cicatrices.
Le mode opératoire est le môme quand il s’agit de vaccin animal.
Quand on vaccine plusieurs enfants à la file, il est bon, après chaque vaccination, de flamber la lancette ou de la tremper dans une solution antiseptique, — à l’acide borique, par exemple, — afin d’éviter toute chance de contagion aux enfants que l’on vaccine, comme au vaccinifère.
Quand on opère au moyen d’un tube, on casse les deux extrémités de celui-ci, et soufflant dans l’une on reçoit la lymphe vaccinale, humaine ou animale, sur une plaque de verre, puis on procède comme ci-dessus; s’agit-il de vaccin conservé entre deux plaques, on laisse tomber une goutte d’eau, — distillée et bouillie s’il est possible, — sur la plaque, on délaye avec la pointe de la lancette jusqu’à disparition de toute particule solide, puis, la lancette chargée, on passe à l’inoculation.
L’opération faite, on laisse sécher quelques instants les petites plaies à découvert, et l’on rhabille l’enfant, en observant l’unique précaution de les soustraire au contact de la laine ou d’un tissu trop grossier ou de ne pas serrer le bras dans un vêtement trop étroit. La vaccination n’implique aucun changement dans le régime ordinaire de l’enfant, sauf les bains qu’il est bon de suspendre du sixième au douzième jour, l’état de fièvre ou de simple malaise dont souffre l’enfant le rendant moins résistant aux influences extérieures.
CHAPITRE VI
VARICELLE
La varicelle, vulgairement dite petite vérole volante , à cause de ses analogies apparentes avec la variole, est une maladie éruptive presque spéciale à l’enfance, épidémique, contagieuse, et dont l’inoculabilité est encore en litige.
SYMPTÔMES
Comme toutes les fièvres éruptives, la varicelle parcourt les trois périodes d’incubation, d’invasion et d’éruption.
Incubation. — L’incubation de la varicelle durerait de huit à dix-neuf jours, et, suivant Gerhardt, de quatorze à quinze. Dans la varicelle inoculée, elle serait plus courte; Steiner la fixe à huit jours.
Invasion. — Les prodromes sont parfois absolument nuis, et l’éruption se produit sans que l’enfant ait interrompu ses jeux ou ses éludes. Le plus souvent, c’est un simple malaise, avec un peu de céphalalgie, de courbature, de rachialgie et d’anorexie; quelquefois, en outre, un frisson ouvre la scène, bientôt suivi d’un mouvement fébrile sans importance ne donnant lieu qu’à une légère accélération du pouls et à une élévation de température dont le taux ne dépasse pas 38°, 5 à 39 degrés. Un ou deux vomissements, un état saburral de la langue peuvent encore marquer le début. Puis au bout de quelques heures, — quarante-huit au plus, — apparaît l’éruption. Il est exceptionnel que les prodromes prennent une plus grande intensité. Cependant Hénoch a vu le thermomètre monter le premier jour jusqu’à 40°, 5; sans y demeurer longtemps, il est vrai. La céphalalgie, la rachialgie et les vomissements se peuvent accuser davantage au point de simuler l’invasion d’une variole. Des convulsions enfin ont pu être signalées. Mais, nous le répétons, ces phénomènes surviennent rarement, pour ne durer d’ailleurs qu’un jour au plus
VARICELLE
avec une telle intensité. À l’ordinaire, les symptômes généraux sont légers ou nuis. Dans ce dernier cas, il leur arrive de surgir en même temps que l’éruption ou bien de rester absents tout le long de la maladie.
Éruption. — Après les prodromes sus-mentionnés, ou sans préparation, l’éruption se fait en procédant d’abord par de petites papules arrondies prurigineuses, entourées d’une aréole rouge, et laissant, au bout de quelques heures, une petite vésicule acuminée, entourée, mais non toujours, d’un étroit liséré rouge. Dans ce dernier cas, la vésicule semble s’être produite sans passer par l’intermédiaire de la papule. Bientôt les vésicules augmentent; de pointues elles deviennent arrondies, globuleuses, analogues à de grosses vésicules d’herpès, et formant des bulles oblongues dont le volume peut atteindre celui d’un pois ou d’une lentille, dont les bords sont très nets ou légèrement frangés, auquel cas elles semblent un peu étranglées à leur partie moyenne. En premier lieu, le contenu en est transparent, citrin, puis, au bout de deux ou trois jours, il devient opalin, lactescent, du pus s’étant mêlé à la sérosité. En même temps, les bulles se rident, se plissent, s’affaissent, et le quatrième jour, il se forme de petites croûtes brunâtres qui tombent vers le huitième jour, laissant une surface plane, à peine rouge, qui reprend bientôt son aspect normal. Quelquefois la petite croûte, se dessinant au centre d’une bulle un peu grosse, peut faire croire à une ombilieation de celle-ci; mais il suffit, comme l’indique M. Cadet de Gassicourt, de passer le doigt sur la bulle pour reconnaître qu’il s’y trouve une saillie, non une dépression.
Toutes les vésicules n’arrivent pas à l’état de bulle, ni toutes les papules à l’état de vésicule, et l’éruption de la varicelle présente ceci de particulier que bulles, vésicules et papules s’y mêlent en proportions très variables; les secondes restant néanmoins de beaucoup les plus nombreuses. S’il arrive parfois qu’une perte de substance se produise dans le derme après la chute des croûtes, c’est au niveau de certaines bulles volumineuses, jamais au niveau des vésicules, à moins qu’elles n’aient été écorchées par les ongles de l’enfant. Les vésicules peuvent être fort petites et se dessécher sans môme former de croûte, seulement une simple squame.
Rien de plus indifférent que le début et la distribution de l’exanthème; on le peut voir sur toutes les parties du corps, et y débuter aussi. On le rencontre donc aussi bien sur le tronc que sur les membres, sur la face | que sui le cuii chevelu, où il importe de le rechercher, car il y est très fréquent, sui la peau que sur les muqueuses. Parmi ces dernières, la
plus fréquemment atteinte est la muqueuse buccale, surtout au niveau du palais, des lèvres, de la langue et des gencives; la conjonctive, la vulve et le prépuce viennent en dernière ligne. Là, les vésicules font rapidement place à de petits .ulcères arrondis, à bords taillés à pic, à fond blanc reposant sur une zone rouge, et semblables de tout point à ceux de l’herpès. Il est difficile, le plus souvent, de dire lesquelles, de la peau ou des muqueuses, sont prises en premier; il semble que l’éruption viennne à peu près partout à la fois. Cependant M. Comby (1) a cru voir, dans trois intéressantes observations relatées par lui, les manifestations muqueuses devancer les manifestations cutanées. Il est exceptionnel que l’éruption varicelleuse soit confluente; elle est presque toujours discrète et plutôt médiocrement abondante; dans nombre de cas elle est même très rare. Dans un fait cité par M. Comby (2), l’énanthème, ordinairement modéré, avait revêtu dans la bouche une intensité exceptionnelle, et creusé sur le dos de la langue des ulcérations superficielles, larges de 2 à 3 millimètres et dont le nombre égalait quatorze. On en trouvait de pareilles sur le voile du palais et à la face interne de la lèvre inférieure, le tout indolent, mais avec salivation abondante.
C’est le propre de la varicelle d’évoluer souvent en plusieurs actes. Au bout de deux à trois jours, après l’éruption terminée, on peut la voir reparaître, soit à un autre endroit, soit au milieu des vésicules premières; et des poussées nouvelles se font jour successivement. On en a vu ainsi jusqu’à cinq, voire même jusqu’à huit et dix. Il en résulte que la malade peut offrir à la fois tous les degrés de l'éruption, depuis la simple papule jusqu’à la tache consécutive à la chute des croûtes. La lièvre qui, si elle existait au début, s’était éteinte, l’éruption faite, se rallume pour retomber de même après chaque poussée. On conçoit que ces étapes successives allongent la maladie et lui donnent une durée inattendue. M. Cadet de Gassicourt a vu des vésicules apparaître encore à dix-huit jours du début, M. Thomas au bout d’un mois, et Trousseau cite des cas où la maladie finit par s’étendre jusqu’à six semaines et même deux mois. Pendant tout ce temps, hormis les quelques accès fébriles qui précèdent les poussées, et qui, du reste, ne sont pas consants, l’état général du malade ne souffre en rien et ne diffère guère de la pleine santé; le mal pour lui passe inaperçu.
En règle générale, la varicelle récidive peu, mais elle est, parmi les fièvres éruptives, celle qui récidive le plus volontiers.
(1) In Revue des maladies de l'enfance , 1887, p. 14d.
(2) In France médicale , 1889, p. 1002.
VARICELLE
COMPLICATIONS
Tels sont, dans l’habitude, l’aspect et l’allure de la varicelle; dans quelques rares circonstances on la voit se compliquer.
Le rash scarlatiniforme analogue à celui de la variole a été observé par Bez, Thomas, Hénoch, Gintrac et autres. Tout à fait exceptionnel, cet accident précède de quelques heures l’exanthème varicelleux et s’efface au moment où il apparaît ou quelques heures après. Elle donne lieu à une lièvre assez vive, mais passagère, sans action fâcheuse d’ailleurs sur la suite de la maladie.
Plusieurs auteurs ont noté chez les enfants cachectiques ou tuberculeux, ou même chez les enfants sains d’après Hutchinson, une gangrène qui se formerait autour des vésicules. Cette complication dont parlent 'Slokes, Havard, Rogivue, Abercrombie et autres, imprimerait à la maladie un cachet de gravité très marqué et pourrait môme être mortelle. (Chez les tuberculeux on conçoit qu’elle exprime un état de cachexie imputable entièrement à la tuberculose, la varicelle n’étant que le prétexte Je la gangrène. Chez les sujets sains, on la comprend moins, et il est
I permis de concevoir quelques doutes sur le diagnostic, tant de l’éruption i iue de l’état antérieur du malade. Dans un cas cité par Rogivue, elles iléterminèrent un phlegmon mortel du cou.
La néphrite a été vue au cours de la varicelle par plusieurs auteurs. J. Rash (1), Rachel (2), Henoch (3), Hôgyes (4), Wichmann (5), Unger (6), m ont cité des exemples. Quoique la plus bénigne des maladies infecieuses, la varicelle peut donner lieu à des néphrites parfois intenses, qui •e terminent le plus souvent par la guérison, mais amènent parfois la nort. C’est du cinquième au vingt et unième jour qu’on les voit arriver. Clles déterminent de l’anasarque et des urines contenant de l’albumine, lu sang et des cylindres épithéliaux. L’abondance de l’éruption n’est pas a cause de la néphrite; plusieurs des malades qui en sont atteints ne •résentent qu’un nombre restreint de vésicules ou de bulles. Nous ne ! avons, quant à nous, jamais observée, pas plus qu’aucun auteur frani-ais; c’est en Allemagne seulement qu’il en a été question jusqu’à I résent.
(i) In Arch. fur Kinder keilkunde, 1884, VI. Bd., 1. lift.
I (2) In Arch. fur Pœdiatrie, april 1880.
I (3) Nephriten nach Varicellen. In Berlin Klin. Wochensch., n° 2, 1884.
I (4) In Deutsch. med. Wochensch., n° 2, 1880.
I (5) In Nordisk medicins Kl Arhiv., t. XVI, n° 20.
I (6) In Wiener med. Presse, 1888, n° 41.
M. Comby (1) a été témoin de révolution simultanée d’une varicelle et d’une rougeole. Les deux fièvres éruptives évoluèrent parallèlement, confondant leur période d’invasion et leur période d’éruption. La rougeole suivit son cours normal et ne parut pas influencée par la varicelle. Par contre, la varicelle a semblé modifiée; ses vésicules ont été rares et 4 arrêtées en quelque sorte dans leur évolution pendant les quatre ou cinq jours de l’éruption morbilleuse. La guérison eut lieu malgré des complications de nature rubéolique, — bronchite et otorrhée, — et malgré une anasarque éphémère non albuminurique, parlant indépendante de lésions rénales, comme il en existe parfois après la rougeole. (Voy. Rougeole,
PRONOSTIC
La varicelle est presque toujours d’une absolue bénignité. La complication de néphrite, insolite d’ailleurs, peut seule lui donner de la gravité. Nous en dirions autant de la forme ulcéreuse, plus rare encore, s'il nous était bien démontré qu’il s’agît en réalité de varicelle dans les faits cités par les auteurs, et si, le fait admis, la cachexie antérieure du malade ne devait pas porter toute la responsabilité.
DIAGNOSTIC
La varicelle est toujours facile à reconnaître dès que l’éruption s’est montrée. Cependant il est des cas où on pourrait la confondre avec la varioloïde, dont elle a été longtemps considérée comme la réduction. Remarquons d’abord que la varicelle a des prodromes beaucoup plus courts, beaucoup plus légers, parfois nuis. L’éruption de la varioloïde débute toujours par la face, celle de la varicelle plus souvent par le tronc; la première se caractérise par un mélange de vésicules et de pustules ombiliquées, la seconde par des vésicules rarement ombiliquées et arrivant en un temps beaucoup plus court cà la dessiccation. En outre, l’éruption se fait d’une seule venue dans la varioloïde, par étapes dans la varicelle.
ÉTIOLOGIE — NATURE
C’est de deux à six ans que la varicelle présente son maximum de fréquence; avant elle est fort rare; après elle va diminuant, pour devenir exceptionnelle chez l’adulte. Le sexe ne semble pas avoir d’influence.
(1) In France médicale, 1889, p. 92.
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Quant à l’état antérieur de la santé, il est nul ; la maladie attaque presque toujours des enfants en pleine santé. Cependant West affirme sa fréquence après la coqueluche, Henoch après la rougeole. Nous n’avons pas constaté ces coïncidences.
La contagiosité de la varicelle ne fait plus de doute pour aucun observateur. Nous n’en dirons pas autant de son inoculabilité. Niée par Guersant et Blache, elle aurait été constatée expérimentalement par des auteurs tels que Dinsdale, Heberden, Willan, Heim, Fonteneilles. Par contre, l’inoculation n'a donné que des résultats négatifs entre les mains de Trousseau, de Dumontpallier, de Damaschino, etc. Plus heureux a été Steiner (1). 'Seulement, comme il avait opéré à l’hôpital, on lui objecta que les huit ; réussites qu’il annonçait sur dix inoculations n'étaient que des faits de contagion, non d’inoculation. Pour se mettre à l’abri de ce reproche, il lit deux nouvelles tentatives en ville, loin de tout foyer contagieux, et obtint deux éruptions de varicelle; seulement l’éruption fut générale d’emblée, sans avoir pour point de départ le lieu des piqûres; c’est le 'seul côté discutable de ces expériences, fort difficiles d’ailleurs à réfuter • en dehors de cela. M. d’Heilly (2), répétant les essais de Steiner, obtint trois résultats positifs sur dix, mais sur des malades d’hôpital, et on n lui opposa la même fin de non-recevoir qu’à Steiner. C’est donc une question réservée jusqu'à nouvel ordre.
De l’inoculabilitê de la varicelle à la nature de cette maladie, il n’v a qu’un pas, et si l’on pouvait démontrer que la varicelle, inoculée, ne reproduit que la varicelle, jamais la variole, il serait prouvé sans réplique que la varicelle est une maladie autonome, indépendante de la variole.
■ Car c’est là une question discutée depuis longtemps et sur laquelle l’accord n'est pas encore unanime. La varicelle est-elle une maladie variolique, c’est-à-dire la forme la plus atténuée de la variole? Ou bien estelle une maladie spécifique distincte de la variole? Les partisans de la première opinion, les unicistes, ont vu leurs rangs s’éclaircir sensiblement. Trousseau a fait de la spécificité varicelleuse une démonstration rigoureuse qui a entraîné à la suite de l’illustre clinicien toute l’école française. De même à l’étranger. Seuls, quelques dermatologistes, tels que Hebra, Kaposi, Kassowitz, ont persévéré dans l’ancienne doctrine. Voici les raisons qui séparent la varicelle de la variole. Indépendamment des caractères objectifs que nous avons mis en relief en traitant du diagnostic ! de la varicelle et de la varioloïde, il faut considérer : 1° que la varicelle
(1) In Wiener med. Wochenschrift, 187o, n° 16.
(2) In Uevue des maladies de l'enfance, 1885, p. 544.
ne préserve pas de la variole, car la variole atteint les enfants à peine guéris de la varicelle et la variole a été inoculée avec succès pendant la convalescence de la varicelle; 2° que la variole ne préserve pas de la varicelle; MM. d’Espine et Picot parlent d’un enfant qui, non vacciné, contracte la variole, et, au vingt-cinquième jour de cette maladie, est pris d’une éruption type de varicelle; 3° que la vaccination faite à la suite ou au cours de la varicelle réussit parfaitement; 4° que la vaccination ne préserve pas de la varicelle, car il n’est pas rare de voir celle-ci s’en prendre à des enfants récemment vaccinés ; 3° que la varicelle et la varioloïde peuvent évoluer simultanément sur le même individu, comme le prouve une observation de Delpech; 6° que les épidémies de varicelle sont souvent indépendantes des épidémies de variole; 7° que la transformation de la varicelle en variole ou de la variole en varicelle opérée par contagion d’individu à individu n’a jamais été prouvée d’une manière irrécusable.
Ces arguments nous semblent rigoureusement faire le départ de la varicelle et de la variole.
TRAITEMENT
Le traitement est nul dans la plupart des cas. Un léger laxatif au début, s’il y a de l’embarras gastrique, des applications de poudre d’amidon, si le prurit est trop vif, en feront tous les frais. Le malade doit être isolé, l’affection étant contagieuse; doit-il être scrupuleusement enfermé pour sa sûreté personnelle? On le fait généralement d’instinct, comme dans toutes les Fièvres éruptives. Si la néphrite dont parlent les auteurs allemands était plus commune, cette mesure s’imposerait.
CHAPITRE VII
FIÈVRE TYPHOÏDE
La fièvre typhoïde est fréquente chez les enfants comme chez l’adulte, g - ses caractères sont à peu près les mêmes à tout âge. Nous ne ferons ne pas une description générale de la maladie; nous nous proposerons rtout d’étudier la dothiénentérie infantile et de faire ressortir les i . .Térences que présente la maladie aux différents âges de la vie.
HISTORIQUE
Depuis Hippocrate jusqu’au commencement du xixe siècle, un grand : mbre d’auteurs, parmi lesquels nous citerons Celse, Àrétée, Galien, slius Aurelianus, Alexandre de Tralles, Ætius, Hollerus, Jacob Foni ms, Bonetus, Tulpius, Fantonus, Morgagni (1), ont décrit les ulcéra- : ns des voies digestives, qu’ils regardent comme la cause d’une foule
* ifïections différentes; ils ont aussi donné dans leurs ouvrages, et sous s noms très divers, de sommaires indications sur la fièvre typhoïde ;
• iis dans toutes ces descriptions nous ne trouvons rien qui soit spécial i jeune âge. Rœderer et Wagler, dans leur traité De morbo mucoso , ne
it pas mention de l’existence de la maladie chez les enfants. Quoique usieurs de leurs observations aient pour sujets des faits relatifs au jeune e, Petit et Serres, qui les premiers décrivirent la fièvre typhoïde sous le
I m de fièvre entéro-mésentérique , la regardèrent comme spéciale à l’âge ulte, et signalèrent même cette époque de la vie comme une cause édisposante efficace de son avènement; et depuis lors et pendant longmps, cette maladie, si souvent et si savamment décrite sous les noms (j astr o -entérite, de dothiénentérie, d'entérite folliculeuse , de fièvre phoide, n’a été étudiée que chez l’adulte. Il suffit, pour s’en convaincre,
: lire les quelques lignes dans lesquelles Chomel parle de l’existence
1) Lesser, pag. 1 à 22. Die Entzündung und Verschwürung des Schleimhaut des F rdauungskunales.
de cel le maladie chez l’enfant : « Nous ne craignons pas de nous tromper, dit le célèbre professeur de l’Hôtel-Dieu, en avançant qu’à partir de quinze ans, le nombre des enfants atteints de fièvre typhoïde va continuellement en diminuant jusqu’à l’âge de dix ans, au-dessous duquel il paraît (pie les enfants ne sont que très rarement atteints de cette affection. » C’est à dessein que nous avons cité ces paroles, parce qu’elles indiquent d’une manière positive combien peu, en 1834, on connaissait ce qui est relatif à la pathologie du jeune âge.
Il ne faudrait pas croire, toutefois, que la maladie dont nous nous occupons ait passé inaperçue, et que les nombreux auteurs qui ont spécialement étudié les maladies des premières années de la vie aient complètement négligé son histoire. Nous allons voir, en effet, que, dès l'année 1820, elle a été décrite à plusieurs reprises et sous des noms divers par les médecins les plus distingués de l’Angleterre et de l’Allemagne.
En 1820, Abercrombib publie dans le Journal de médecine et de chirurgie d’Edimbourg, une monographie assez étendue sur les maladies du canal intestinal. Il consacre un paragraphe particulier à l’inflammation aiguë de la membrane muqueuse chez les enfants; mais il confond, sous cette dénomination, toutes les espèces de phlegmasies simples ou spé- ’ cifiques. Cependant on retrouve dans la description de la forme la plus grave de la maladie, plusieurs des symptômes de la fièvre typhoïde.
« Dans quelques cas, dit l’auteur, la fièvre s’allume, la langue est sèche et croûteuse, la soif vive; dans d’autres cas, on observe un épuisement soudain, rapide et inattendu des forces vitales, dont la fréquence des évacuations ne peut rendre compte; puis survient le coma accompagné de l’enfoncement et de l’état languissant des yeux, etc. A l’autopsie, dans différents points de la muqueuse intestinale, particulièrement dans l'iléon, on observe des traces irrégulières d’inflammation, un peu élevées au-dessus des parties environnantes, et souvent couvertes de petites vésicules ou de petits ulcères. » Certes , cette description est bien incomplète, et des observateurs scrupuleux pourraient contester que l’auteur ait eu en vue la fièvre typhoïde des enfants, si l’on ne trouvait à la fin de son mémoire quelques observations assez détaillées pour ne laisser aucun doute sur la nature de l’affection qu’il a voulu décrire. Quelques-unes sont même beaucoup plus claires et plus complètes que la description générale de la maladie. Nous allons citer textuellement l’une des plus remarquables. Il s’agit d’une petite fille de trois ans qui succomba, au bout de trois semaines, d’une maladie caractérisée parles vomissements, de la diarrhée, une soif vive, une fièvre intense, et des
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mptômes cérébraux dans les derniers jours. A l’autopsie, on trouva ntestin dans l’état suivant : « L’iléon, depuis la valvule de Bauhin squ’au jéjunum, est très injecté; la membrane muqueuse est couverte > nombreuses plaques enflammées, irrégulières, saillantes au-dessus des irties saines, d’apparence fongueuse, couvertes de petites ulcérations, uelques-unes de ces plaques avaient l’étendue d’un shilling, d’autres aient plus petites; elles étaient généralement à un pouce ou deux de stance l’une de l’autre, et, dans leur intervalle, la membrane muqueuse rit saine, les glandes mésentériques étaient très tuméfiées et injectées. » •Quoique cette description soit loin de valoir celles de Louis et de lomel, personne, toutefois, ne pourra contester dans ce cas l’existence me fièvre typhoïde, caractérisée anatomiquement par des ulcérations r des plaques saillantes, par du gonflement et de l’injection des ganons mésentériques.
JlDeux années plus tard, Wendt, dans son Traité sur les maladies des fants (1), décrit, sous le nom de febris mesaraïca, une maladie qui 'êsente quelque analogie avec la fièvre typhoïde. Voici le résumé de sa 'scriplion. « Après quelques courts prodromes qui consistent dans de battement et de l’anorexie, les enfants sont pris de frissons suivis de rieur, de nausées; la soif augmente, la partie supérieure de l’abdomen . développée, tendue; la langue, couverte d’un enduit au centre, est :ige aux bords; les selles sont pénibles, peu abondantes. La fièvre a le te rémittent, les exacerbations ont lieu le soir; la peau est alors brute, il y a du délire. La fièvre marche jusqu’au onzième, dix-septième 'vingt et unième jour : alors elle se juge par des selles abondantes, mtanées, et par un dépôt dans les urines. Dans les cas malheureux, il iointaux autres symptômes de l’assoupissement, de la céphalalgie et du ire continu, des crampes, des taches de mauvaise couleur, un dévoient colliquatif. La langue est couverte d’un enduit noirâtre, les yeux •dent de leur éclat, la respiration exhale une odeur cadavérique, et le lade meurt avec tous les signes de la fièvre putride maligne. A Foulure du cadavre, on trouve des traces de gangrène et un amas de eus visqueux, grisâtre ou jaunâtre sur la muqueuse de l’intestin grêle. > ganglions mésentériques sont volumineux, entourés d’un cercle îge inflammatoire, et remplis de mucus grisâtre. En outre, on trouve •tout des traces de destruction des solides et de décomposition des rides. » L’exposé des symptômes de la maladie décrite par Wendt est ez détaillé pour que nous ne puissions méconnaître ceux de l’affection
) Die Kindev/crankheiten syslemalisch durgestcllt, von Johann Wendt.
typhoïde, et, parmi les altérations analomkfues, très incomplètement décrites, il est vrai, la lésion des ganglions mésentériques est cependant assez clairement indiquée pour ne pas nous laisser de doute sur l’espèce de maladie qu’il a voulu décrire. Ce travail de Wendt sur la fièvre mésaraïque a été reproduit plus tard textuellement dans les collections de Riecke et de Mezler.
Toel (1) a décrit, sous le nom de mésentérite des enfants scrofuleux, une maladie aiguë qu’il affirme être très différente de la fièvre mésaraïque de Wendt, mais dont les caractères nous paraissent identiques avec ceux de la fièvre typhoïde légère. Du reste, l’auteur n’a pas appuyé sa description symptomatique sur l’étude des lésions cadavériques.
Billard, dans son Traité des maladies des enfants nouveau-nés (1828), fait observer que l’inflammation de l’appareil folliculaire de l’intestin ne donne lieu aux symptômes de la fièvre putride maligne que chez les enfants déjà un peu avancés en âge, tandis que chez les plus jeunes elle se montre avec les caractères propres à l’entérite simple. Il cite à l’appui de son opinion deux observations, l’une, d’une petite fille de vingtquatre jours, dont la maladie dura près d’un mois; l’autre d’un enfant de treize mois, qui mourut au bout d’une vingtaine de jours environ.
Le traité de Renke, dont la dernière édition a été publiée en 1837, contient une description succincte des phlegmasies abdominales chez les enfants. C’est à peine si l’on peut trouver dans la maladie décrite sous le nom d 'inflammation de la membrane muqueuse intestinale quelques-uns des symptômes de la fièvre typhoïde; l’absence de tous détails anatomiques nous laisse dans l’incertitude sur la nature de la maladie dont l’auteur a voulu parler.
Evanson et Maunsell (2) ont décrit la fièvre typhoïde en deux endroits de leur ouvrage, sous les noms d ’iléitis et de fièvre rémittente. Pour eux, l’iléitis comprend toutes les inflammations simples ou spécifiques de l’intestin; ils reconnaissent, toutefois, qu’une des variétés les plus importantes est celle qui porte le nom d’entérite folliculeuse ; ils ajoutent que cette forme est fréquente chez les enfants. Cette assertion n’est, du reste, appuyée d’aucune preuve : d’après eux, l’ulcération est une suite nécessaire de l’inflammation folliculeuse; elle peut même se terminer par une perforation des parois intestinales, etc. La description des symptômes est plus détaillée que celle d’Abercrombie, mais elle s’en rapproche en ce sens que les auteurs n’établissent de distinction dans les
(1) Mezler, Drit. Bd,., p. 153. Exlrait de llom’s Archiv., nov. 1824.
(2) Practical treatisc on the management and diseuses of childr en, 1836.
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symptômes que d’après la gravité de la maladie, et non d’après sa spécificité. Le diagnostic différentiel est traité avec assez de soin, et c’est avec raison que Evanson et Maunsell insistent sur les accidents du côté du -système nerveux, qui souvent, disent-ils, ont été regardés, par des observateurs inexpérimentés, comme l’indice d’une affection cérébrale, tandis [u'ils sont seulement sympathiques de l’inflammation de l’intestin. Quant lia description de la fièvre rémittente, elle se rapproche beaucoup de •elle de Wendt : « En classant la fièvre rémittente des enfants parmi les iffections des voies digestives, disent ces auteurs, nous faisons déjà connaître notre opinion sur son origine et sa nature; car quelles que soient es variétés que présente cette maladie, nous sommes convaincus qu’elle •ist purement consécutive aux lésions des organes digestifs, etc. » Nous tous abstiendrons d’exposer d’une manière détaillée les caractères qui onstituent la fièvre rémittente de ces auteurs pour éviter d’inutiles répétions.
Le traité publié en Allemagne sur les maladies des enfants, par Meiss- .t.er, en 1838, contient une description de la fièvre typhoïde des enfants eaucoup plus complète que toutes celles que nous avons citées jusqu’ici, ous allons rapporter les propres paroles du médecin de Leipzig. L’inflammation folliculeuse des intestins est une inflammation locale ni atteint spécialement les plaques de Peyer et les follicules isolés, et Dnsécutivement les ganglions mésentériques. Cette affection est le plus i rdinairement précédée de prodromes qui consistent dans du malaise, de inorexie, du dégoût, une certaine inquiétude; puis surviennent de la ivre, une soif vive, des douleurs de tête et de la diarrhée. Pendant ute la maladie, la faiblesse est grande, le visage est altéré, les pomettes sont colorées, les réponses difficiles; on dirait que les malades mt obligés de rassembler toutes leurs forces pour comprendre la queson la plus insignifiante. Les organes des sens sont obtus; il y a des ourdissements et des douleurs de tôle chez les plus âgés. A mesure que maladie suit son cours, les yeux s’enfoncent dans les orbites, le nez effile, les narines et les lèvres deviennent noires et sèches ; la peau a le chaleur aride; le pouls est le plus souvent petit, rétréci; la langue ;t sèche, rouge aux bords et à la pointe, quelquefois aussi humide et le, couverte d’un enduit blanc ou caséeux ; l’haleine est fétide ; l’urine, .re, plus ou moins foncée, dépose abondamment; la région du cæcum du côlon ascendantest douloureuse. A ces symptômes se joignent bien-
1) Die Kinder kratikheiten nach den neuesten Ansichlen und Erfahrungen, etc. von iedrich Ludwig Meissner.
tôt de la diarrhée, du météorisme et du gargouillement. Les caractères anatomiques de la maladie consistent dans le gonflement et l’ulcération des glandes de Peyer, la rougeur, l’hypertrophie et le ramollissement des ganglions mésentériques. »
On sera peut-être étonné que nous n’ayons guère fait mention jusqu’ici que des travaux des auteurs anglais ou allemands; mais les ouvrages que nous avons cités, quelque incomplets qu’ils soient, sont les seuls où l’on puisse trouver une description de la fièvre typhoïde des enfants. Comme nous le disions en commençant, les auteurs français n’ont étudié que la fièvre typhoïde de l’adulte, et c’est à peine si cette maladie a trouvé place dans les traités rares et incomplets publiés en France, avant notre première édition, sur les maladies des enfants. Pouvons-nous, en effet, donner le nom de description à ce que dit Eusèbe de Salles du typhus ou fièvre maligne des enfants ? « Les symptômes qui annoncent cette maladie à son début, dit le traducteur d’Underwood, sont plus souvent de la fatigue et de l’abattement qu’un véritable frisson. Très souvent il y a des anxiétés précordiales, auxquelles succèdent de la chaleur, des douleurs de tête, avec une soif très forte et de l’insomnie. Le second jour, il y aune rémission très manifeste, d’abord bien régulière, et qui, sans l’être autant dans la suite, reparaît à certains jours pendant toute la durée de la maladie : celle-ci se prolonge jusqu’à la troisième ou quatrième semaine; après ce temps, le petit malade entre d’ordinaire en convalescence, si on l’a bien soigné. »
Guibert (1) a décrit en 1828, sous le nom de fièvre muqueuse des enfants, une maladie qui offre quelque analogie avec la fièvre typhoïde; mais il a eu le tort de confondre sous cette dénomination plusieurs affections différentes. On voit, en effet, en consultant les observations particulières annexées à son mémoire, qu’il a réuni dans un même cadre la fièvre typhoïde et les entérites catarrhales aiguë et chronique.
Hatin a publié dans la Revue médicale , en 1836, une courte notice sur une épidémie de fièvre typhoïde qui attaquait spécialement les jeunes enfants.
Dès l’année 1831, un assez grand nombre d’observations de fièvre typhoïde ont été insérées dans la Clinique des hôpitaux, et plus tard dans la Gazette médicale et la Lancette française. Ces derniers faits sont en général détaillés, recueillis avec soin, et suivis de réflexions intéressantes ; la plupart ont été rédigés par Constant.
En résumé, aucune monographie complète sur l’affection typhoïde des
(1) In Journal général des hôpitaux, lr0 année, 1828, p. 341-345.
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enfants n’avait été publiée à notre connaissance, avant le mois de septembre 1839. À cette époque, Rilliet déposa au secrétariat de l’administration générale des hôpitaux, pour le concours de la médaille d’or des internes, un mémoire détaillé sur la dothiénentérie des enfants (1). Cette monographie était suivie de tableaux synoptiques contenant l’analyse de 61 observations. Ce travail, couronné par le jury, a été imprimé textuellement dans une thèse soutenue à la Faculté de médecine le 3 janvier 1840 et s’est trouvé reproduit presque intégralement dans le présent chapitre lors de notre première édition.
Au mois de novembre 1839, un de nos collègues à l’hôpital des Enfants, Taupin, fit paraître dans le Journal des connaissances médicoohirurgicales un mémoire intitulé Recherches cliniques sur la fièvre typhoïde observée dans V enfance. Ce travail fut publié en trois parties dans les numéros de novembre, décembre 1839 et janvier 1840.
Nous avons à dessein précisé les dates, non point pour réclamer la priorité de nos recherches sur celles de Taupin, auxquelles nous rendons toute la justice qu’elles méritent, mais pour prouver que ces deux monographies, publiées à la môme époque, sont entièrement indépendantes l’une de l'autre.
Outre la thèse que nous venons de citer, nous avons publié dans les Archives générales de médecine ( 1840) un mémoire appuyé d’observations particulières, dans lequel nous avons démontré que l’on peut observer la maladie au-dessous de l’âge de quatre ans. L’année suivante (1841), nous en avons publié un second sur l’action thérapeutique du sulfate de quinine, puis nous avons inséré dans le Journal des connaissances médicochirurgicales des observations d’entérite simulant la fièvre typhoïde sans altération appréciable des plaques de Peyer. Enfin, l’un de nous, M. Barthez (2), a communiqué à l’Académie de médecine, une note sur le traitement de la fièvre typhoïde par le sulfate de quinine à haute dose.
Depuis notre première édition de nombreux et importants travaux de détail et d’ensemble, sur la fièvre typhoïde des enfants, ont vu le jour. Nous ne parlons que pour mémoire de ceux, fort nombreux d’ailleurs, qui concernent l’étiologie et le traitement, non plus que des belles recherches de Wunderlich, sur la thermométrie; pour intéressantes qu’elles soient, l’enfance ne s’y trouve pas spécialement visée. Parmi les publications d’ensemble, nous signalerons celles de Fritz (3) qui a étudié avec soin les
(1) De la fièvre typhoïde chez les enfants. Thèse de Paris, 2 janvier 1840, par F. Rilliet, de Genève.
(2) In Bull, de l’ Acad, de médecine, 1882, p. 1412.
(3) Etude clinique sur quelques symptômes cliniques observés dans la fièvre typhoïde. Thèse de Paris, 1804.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3° édit.
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formes spinales de la maladie sur des observations faites à Sainte-Eugénie dans notre service, ceux de Chèdevergne (1), de Thaon (2), de d’Espine (3), d’Henoch (4), de Gerhardt (5), de Rœth (6), et les leçons cliniques de M. Cadet de Gassicourt. Nous aurions pu faire figurer parmi ces œuvres, celle qui se trouve insérée dans le Journal fur Kinderkrankheiten, 1846, 1847, sous la signature Szokalski, mais ce n’est que la traduction allemande littérale de la thèse de Rilliet. La Gazette médicale de Paris, dans son ignorance de ce plagiat, a analysé très en détail le travail de ce prétendu auteur original (1847, p. 439, 851, 1030).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions anatomiques des plaques de Peyer, chez les enfants qui succombent à la fièvre typhoïde, présentent des particularités dignes d’intérêt. Les faits que nous avons recueillis étant assez nombreux pour nous permettre de donner une description générale, nous allons décrire tout d’abord les altérations des follicules agminés ou isolés, qui forment la lésion fondamentale de la maladie, puis nous étudierons celles des glandes mésentériques, de la rate, du foie et des autres organes.
Lésions des plaques de Peyer. — L’inflammation des glandes agminées passe par quatre phases dont Rokitansky a donné la description. Ce sont : 1° la période congestive ou catarrhale; 2° la période d’infiltration ou de tuméfaction; 3° la période de ramollissement et d’élimination, autrement dite d’ulcération; 4° la période de cicatrisation. Elles correspondent à peu près aux quatre septénaires que prend une fièvre typhoïde de moyenne intensité. Au fond, ces lésions ont pour essence l’infiltration hyperplasique des glandes de l’intestin ou, en d’autres termes, l’infiltration des glandes et de la muqueuse par des cellules lymphatiques. Cette lésion s’accompagne, dès le début, d’une hyperémie intense, avec chute de l’épithélium et production de sécrétion séreuse, c’est-à-dire d’une inflammation catarrhale. L’infiltration légère donne lieu au x plaques molles, lesquelles peuvent être résorbées promptement ou persister: l’infiltration abondante produit les plaques dures. Pour peu qu’il soit d’une certaine épaisseur l’infiltrat provoque une ischémie d’où résultent
(1) La fu)vre typhoïde et ses manifestations. Thèse de Paris, 1864.
(2) De la fièvre typhoïde chez les enfants. In Mouvement médical, 1872, p. 17.
(3) Quelques remarques sur la fièvre typhoïde des enfants. In Bull, de la Soc. méd. de la Suisse romande, 1875.
(4) Loc. cil.
(5) Loc. ait.
(6) Beitràqe zur Icentniss des Abdominal typhus im Kinderalter. In A rch . für kinderheilk., 1881.
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la nécrose des tissus et leur élimination nécessaire, — formation des ulcérations intestinales, — que répare ensuite un travail de cicatrisation. Nous nous contentons de ces indications sommaires, nécessaires à l’intelligence de ce qui va suivre. Le détail histologique n’a rien de spécial à l’enfance.
I. Hyperémie , infiltration , tuméfaction. — Lorsque les enfants succombent à une époque rapprochée du début (septième, huitième, neuvième jour), les plaques de Peyer, nombreuses, longues ou allongées, d’autant plus longues, plus larges et plus tuméfiées qu’elles sont situées plus près de la valvule, sont visibles dans la plus grande partie de l’intestin grêle, i Les supérieures présentent encore le piqueté gris ou les aréoles et les dépressions qui existent à l’état normal; plus loin, ces dépressions dimiinuent de profondeur, les aréoles s’effacent, les bords qui les circonscrivaient se boursouflent et se rejoignent; la plaque est alors lisse à sa surface, comme tomenteuse, ou parcourue en divers sens par des lignes saillantes inégales, ou hérissée çà et là de gros mamelons. Elle fait une -saillie de plusieurs millimètres au-dessus de la membrane muqueuse environnante, et, quand sa surface est unie, elle offre un aspect tout à fait analogue à celui des plaques d’urticaire. D’autres fois le boursouflement est assez considérable pour que les plis intermédiaires aux aréoles s’étalent en largeur; la plaque malade ressemble alors à certaines parties Je l’intestin grêle, où les valvules conniventes sont très rapprochées et rabriquées. Lorsque les plaques ainsi tuméfiées occupent tout le calibre le l’intestin, ce conduit parait quelquefois rétréci. Elles ont une couleur ose pâle, ou gris rosé plutôt que rouge, quelquefois partielle, et occu- >ant seulement la partie inférieure de la plaque. D’autres fois c’est un jiqueté jaune, et, en pressant les follicules agminés, on en fait suinter me matière jaune, molle, liquide, purulente. Si l’on pratique une coupe ur ces plaques, on peut s’assurer que la muqueuse et l’appareil follicuaire qui lui adhère intimement sont infiltrés, ramollis; le tissu cellulaire ous-muqueux n'offre aucune altération; il est blanc, sans épaississement d ramollissement. Une fine injection vasculaire parcourt la partie molle •t boursouflée de la plaque. Autour des follicules agminés sont disséminés un nombre considérable de follicules isolés, les uns rouges, les utres pâles; ils contiennent un liquide jaune, ou une matière blanche rès liquide que l’on en fait sortir par la pression; ils sont très mous, et ont aussi parcourus par des vaisseaux injectés. L’éruption des follicules ’Olés se retrouve aussi dans le gros intestin; elle y présente les mêmes araclères que dans l’intestin grêle.
A une époque plus avancée, du quinzième au vingt et unième jour, le oursouflement des plaques est beaucoup moins considérable; leur sur-
face est encore plus généralement unie; les plis valvulaires ont en grande partie disparu, les mamelons tendent à s’effacer. La muqueuse est plus injectée; la plaque est d’ordinaire rouge et très molle; le tissu sousmuqueux reste le plus ordinairement lisse, poli, sans injection ni épaississement.
Plus tard, du vingt-quatrième au trente-sixième jour, l’inflammation disparaît, en partie ou en totalité; on ne retrouve plus alors que des plaques longues de quelques centimètres, à peine tuméfiées, les unes piquetées de points noirs qui leur donnent l’apparence d’une barbe mal faite, plaques réticulées , les autres à bords aréolaires peu saillants ; elles ne sont nullement ramollies, et le tissu sous-muqueux est parfaitement sain. Le nombre des plaques et l’intensité de la lésion sont très variables. Tantôt l’intestin en est couvert, et les plaques enflammées sont presque confluentes; tantôt, au contraire, leur nombre est si restreint que c’est à peine si l’on en découvre une ou deux, peu étendues, peu atteintes, à peine suffisantes pour caractériser la maladie: parfois même elles manquent absolument. Les plus nombreuses, les plus rapprochées, — confluentes souvent, — les plus profondément altérées se trouvent au bas de l’intestin, dans le voisinage de la vulvule ou sur elle et à l’opposé de l’insertion mésentérique. Les plaques les plus espacées, les moins nombreuses, les plus superficiellement touchées, et celles qui, probablement, guérissent les premières occupent la partie supérieure de l’intestin. Cela est l’habitude, non la règle.
Avant d’aller plus loin, insistons sur les différences qu’établit cette description entre les lésions des plaques chez l’enfant et chez l’adulte.
1° Un fait qui nous frappe tout d’abord, c’est que dans tous les faits par nous observés, et en particulier dans ceux où la mort a lieu à une époque très rapprochée du début, les plaques étaient des plaquesmolles; or, c’est le contraire de ce qu’on observe chez l’adulte en pareille circonstance, comme l’ont montré Louis, Chomel et Genest. Pour ces auteurs, la plaque dure est caractéristique de la première période. Pour nous, nous n’avons vu que cinq fois les plaques dures chez des enfants morts du cinquième au neuvième jour, et atteints de formes ataxo-adynarniques.
Cette prédominance des plaques molles sur les plaques dures dans le jeune âge est trop constante pour relever du hasard. Une circonstance qui tendrait à nous faire croire que la fréquence des plaques molles chez les enfants n’est pas purement accidentelle, c’est que nous l’avons observée dans les cas où les plaques n’étaient pas encore ulcérées, comme dans ceux où il existait de nombreuses ulcérations.
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2° Un second fait, digne de remarque, c’est la rareté des altérations du tissu sous-muqueux chez ces mêmes sujets. En etïet, nous avons trouvé que presque toujours ce tissu était sain, non injecté, non ramolli, alors que ces lésions sont constantes chez l’adulte, ce que l'on sait depuis les recherches de Louis. Du reste, il est assez naturel que le tissu sousmuqueux ne présente pas d’altération dans les cas où la lésion des plaques est récente.
3° Faisons observer enfin que l’époque où les plaques s’ulcèrent paraît ctre plus tardive chez l’enfant que chez l’adulte. C’est là un fait sur lequel nous avons déjà attiré l’attention du public médical, soit dans la thèse de Rilliet, où l’on trouve des observations d’enfants morts au quinzième, dix-neuvième et vingt et unième jour de la fièvre typhoïde, sans que les plaques fussent ulcérées, soit dans plusieurs articles insérés dans les Archives de médecine et dans le Journal des connaissances médico-chirurgicales. La justesse de cette remarque a été généralement confirmée depuis.
Non seulement les ulcérations se forment habituellement avec plus de lenteur, mais il est en outre incontestable pour nous que, dans certains •cas, les plaques de Peyer ne s’ulcèrent à aucune période de la fièvre typhoïde. L’inflammation se termine alors par résolution, la plaque se décolore, s’affaisse, et revient à l’état normal. Tout nous prouve la possibilité de la résolution de rinfiammation folliculaire : 1° chez l’enfant, l’inflammation des plaques est peu profonde et occupe rarement le tissu sous-rnuqueux; 2° elle n’entraîne pas la production de cette matière jaune qui, agissant comme corps étranger, doit nécessairement être éliminée et laisser après elle une ulcération; 3° dans les cas même où les plaques sont ulcérées, elles ne le sont guère, comme nous le verrons tout à l’heure, que dans un point limité de leur étendue, tandis que le reste est revenu à l’état normal; 4° le nombre des ulcérations est hors de proportion avec celui des plaques malades; chez les sujets qui succombent à une époque rapprochée du début, on trouve vingt et trente plaques enflammées, tandis qu’à une période plus avancée on ne revoit plus que deux ou trois plaques avec quelques petites ulcérations. N’estil pas évident que l’appareil folliculaire placé au voisinage des ulcérations a été primitivement entlammé, et que la phlegmasie a disparu? Ajoutons que nous avons plusieurs fois constaté cette résolution sans ulcération. Liiez cinq malades ayant succombé du vingt et unième au trentième jour, il ne fut trouvé que des plaques de Peyer aplaties, aréolaires, sans cicatrice, sans autre trace d’inflammation que leur couleur grise et leur apparence de barbe mal faite. Un autre nous montra la guérison à un
degré pins avancé encore : au dix-neuvième jour, il n’y avait que sept ou lmit plaques un peu ['boursouflées, molles, d’un rouge violacé, sans ulcération ni cicatrice.
Nous insistons Sur la résolution possible de l’inflammation des plaques, parce qu’elle éclaircit les cas où on a trouvé ces plaques à l’état normal chez des enfants évidemment morts de lièvre typhoïde; elle rend compte aussi des faits où, chez des sujets morts à une période éloignée du début, on ne retrouva ni ulcération ni cicatrice; elle explique enlin la rareté de certains accidents, tels que la perforation, plus fréquents chez l’adulte. Cette interprétation des faits nous parait préférable à celle que nous étions tentés d’admettre autrefois, en motivant l’absence de cicatrices chez un sujet qui avait succombé quatre mois après le début, par la régénération complète de la muqueuse, qui n’avait laissé aucune trace de son altération (1). Indiquons enfin que l’absence d’ulcérations intestinales chez bon nombre d’enfants qui succombent à une fièvre typhoïde, rapprochée de l’absence de lésions analogues sur les autres muqueuses, est un fait caractéristique (voy. p. 317).
II. Ulcérations. — Elles siègent presque toujours sur les plaques de Peyer, rarement dans le gros intestin; exceptionnels sont les cas où elles se montrent en grande majorité en ce dernier endroit (2). Nous n’en avons jamais trouvé que dans les 123 derniers centimètres de l’intestin grêle, et le plus souvent à 50 ou à 25 centimètres de la valvule iléo-cæcale. Elles peuvent être très nombreuses ou très rares, et suivent assez bien la distribution de l’inflammation simple des plaques; cependant elles n’existent pas sur toutes celles qui sont malades. Parfois plusieurs siègent sur la même plaque. D’autant plus nombreuses qu’elles se rapprochent davantage de la valvule iléo-cæcale, elles sont de petite dimension, et ne dépassent guère celles d’une lentille. Rarement elles atteignent celles d’une pièce de 20 centimes; elles sont, en général, parfaitement arrondies et comme taillées à l’emporte-pièce. Les unes, en petit nombre, sont superficielles et semblent n’être qu’une érosion delà surface. Les autres sont plus profondes; dans ce cas, leurs bords sont rouges, mous, un peu décollés, médiocrement saillants; leur fond est constitué le plus ordinairement par le tissu sous-muqueux, rouge, épaissi, — très rarement ce tissu est sain ; — d’autres fois par la tunique musculeuse, dont les fibres se dessinent en rouge dans le fond de l’ulcère. Beaucoup plus rarement les trois tuniques de l'intestin sont détruites. Trois fois nous avons vu le péritoine traversé par une perforalion. Il
(1) Thèse de Rilliet, p. 30.
(2) In Bull, (le la Soc. anal., 1837.
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s’était formé à la suite une péritonite, qui, dans un cas, s’est circonscrite et est restée partielle.
Les ulcérations peuvent commencer par de petits points isolés qui, par les progrès du mal, se réunissent pour former des ulcérations étendues.
Bien que les ulcérations résultent toutes d’un processus nécrosique, celles dont nous venons de parler, qui s’adressent surtout aux plaques molles, s’opèrent par élimination partielle, insensible. D’autres au contraire, qui correspondent surtout aux plaques dures, résultent d’une ischémie plus considérable, d’une infiltration plus profonde des tissus par les cellules lymphatiques, partant d’une nécrose rapide et massive avec eschares. Ces ulcérations gangreneuses siègent sur des eschares; on les trouve plus ou moins complètes, tantôt nettes, à bords lisses ou indurés, en général petites; tantôt rudimentaires et constituées seulement par le décollement commençant de l’eschare. Aux environs, se trouvent des eschares, jaunes à leur surface, irrégulières dans leur forme, constantes au-dessus de la muqueuse, intactes ou en voie d’élimination, les unes friables et molles, les autres plus résistantes. Plus ou moins profondes, elles intéressent la muqueuse à sa surface ou dans toute son épaisseur, en y ajoutant cà l’occasion le tissu sous-muqueux et la tunique musculeuse . Généralement plus étendues et plus profondes à la fin de l’intestin que plus haut, elles paraissent en outre s'y détacher plus rapidement. Elles n’existent pas sur toutes les plaques de Peyer enflammées, et sont l’apanage presque exclusif des plaques dures. Nous ne les avons pas vues porter sur les follicules isolés. Nous les avons trouvées chez des enfants de dix à quatorze ans, du cinquième au vingt-cinquième jour de la maladie. Elles peuvent donc s’établir dans les premiers jours et aussi après le troisième septénaire; mais c’est du neuvième au dix-septième jour que nous les avons constatées le plus fréquemment. Les formes cérébrales sont celles qui les voient se produire le plus souvent, et, parmi elles, la forme adynamique.
Il nous a semblé qu’il existait un rapport assez exact entre le nombre et l’étendue des ulcérations d’une part et l’âge des malades d’autre part : plus ces derniers sont jeunes, plus les ulcérations sont petites et rares. Un enfant de deux ans et demi n’offrait qu’une seule petite ulcération; un autre, de vingt-deux mois, présentait seulement cinq ou six plaques portant quelques ulcérations très petites, comme miliaires. Cette règle toutefois n’est pas absolue, car, chez un garçon de quatre ans, les ulcérations étaient nombreuses, profondes et larges.
Elles prennent des aspects qui diffèrent un peu au gré de l’époque où
les malades ont. succombé. A mesure qu’on s’éloigne du début, on voit leurs bords s’affaisser, se détuméfier, se décolorer; bientôt ils affleurent le fond par un des points de leur circonférence, tandis qu’ils sont encore décollés dans les autres points de leur pourtour; puis le bord, dans toute son étendue, adhère au fond de l’ulcération, qui se recouvre de fibrilles tomenteuses, sortes de bourgeons charnus, les uns pâles, les autres d’un rouge vif; les fibrilles rouges se décolorent; et il devient presque impossible de distinguer les bords du fond ; enfin une véritable cicatrice remplace l’ulcération.
A quelle époque de la fièvre typhoïde les ulcérations commencentelles dans l’intestin? Deux fois, nous les avons remarquées dans la première semaine, soit le quatrième et le sixième jour, mais beaucoup plus souvent du dixième au quinzième, — superficielles d’ordinaire et paraissant à leur début; — d’autres fois nous avons noté des ulcérations commençantes, entre le dix-septième et le vingtième jour. Elles semblent être dans toute leur activité du seizième au trentième jour; et cependant, il est quelques cas où nous avons trouvé des ulcérations en voie de guérison dès le dix-septième ou dix-huitième jour, tandis que d’autres se voyaient dans le même état au cinquante-sixième et même au soixante-quinzième jour.
Nous résumons ces faits dans le tableau suivant :
Age de la (lèvre
Nombre
Ulcérations
Ulcérations
typhoïde.
de cas avec
au début.
en voie de
ulcérations.
cicatrisation.
-14 à 6 jours
2 cas.
0 cas.
56 jours à 2 mois et demi..,
Ignoré
Total
D’où suit que l’ulcération typhoïde paraît débuter du dixième au vingtième jour, peut-être plus tôt. Elle commence sa cicatrisation du dix-septième au trentième, peut-être plus tard ; car, dans ce qui précède, rien n’indique la durée de la cicatrisation, durée forcément variable, étant donné que les ulcérations varient d’étendue et de profondeur. Du reste, chez le même malade, les ulcérations ne marchent pas toutes de même; à côté d’ulcérations en voie de cicatrisation on en trouve d’autres gagnant en profondeur, et même déterminant la perforation, comme nous avons vu dans un cas. Peut-être s’agit-il alors d’éruptions successives.
A différentes reprises, nous avons observé des faits analogues. Chez
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un garçon de douze ans, mort au dix-huitième jour, on trouve à côté de plaques très tuméfiées, saillantes de 1 à 2 millimètres, non ulcérées et paraissant récentes, d’autres plaques, aux bords ulcérés, au milieu reposant sur la tunique musculaire ou présentant un bourbillon jaune non encore détaché, et d’aspect beaucoup plus ancien. Chez un autre, on aperçoit, au trente-cinquième jour, deux espèces de plaques, les unes anciennes, aplaties, portant le pointillé noir caractéristique, et d’autres, installées près de la valvule, ulcérées, les bords de la muqueuse décollés, et quelques-unes enfin entourées d’un peu de tissu gangrené. Chez le premier de ces deux enfants, la mort ôtant arrivée au dix-huitième jour, au fort de la maladie, aucun symptôme nouveau n’avait indiqué et ne pouvait indiquer la seconde éruption. Chez le second, au contraire, il s’était produit, vers le vingt-troisième jour, une légère rémission avec chute du pouls et de la fièvre, effacement des taches. Mais, dès le lendemain, la fièvre reprenait, les symptômes s’aggravaient, de nouvelles taches paraissaient ce jour môme, et la mort survenait le trente-cinquième. Ces faits, notamment le dernier, exemple presque parfait de la rechute de la fièvre typhoïde au cours de la première poussée, sont les premiers chaînons des récidives à intervalles plus éloignés dont nous parlerons plus loin.
Nous avons dit que les ulcérations se montrent plus nombreuses sur la valvule et dans ses environs , elles y sont aussi plus profondes et plus étendues. Pour fréquent le cas n’est pas constant. Les ulcérations supérieures sont parfois les plus graves. De même, la cicatrisation qui commence ordinairement par les ulcérations supérieures, débute quelquefois par les alentours de la valvule.
III. Cicatrices. — Elles sont en général lisses, circulaires ou allongées, quelquefois entourées d’un cercle noir. Elles tranchent par leur teinte d'un blanc mat sur le reste de la plaque qui est piqueté de gris; d’autres fois elles ont elles -mêmes une teinte grise. Regardé par transparence, l’intestin paraît plus mince au niveau de la cicatrice. Par la coupe on s’assure qu’une lame diaphane a remplacé le tissu de la plaque; le tissu sous-muqueux est partout incolore, sans épaississement ni ramollissement. Les cicatrices lisses sont celles que nous avons le plus ordinairement observées. Exceptionnellement, nous avons rencontré sur le même sujet des cicatrices lisses, et d’autres, froncées, comme si l’on avait pincé la muqueuse au niveau du point où avait existé l’ulcération. Elles siègent tantôt sur des plaques pâles et revenues à l’ôlat sain, tantôt sur des plaques aplaties et colorées en gris d’ardoise; tantôt enfin sur des plaques encore malades, épaisses, vio-
lacées. C'est à partir du dix-neuvième jour rjue nous avons constaté leur existence et jusqu’au soixante-quinzième. Du reste, comme toutes les plaques ne s’ulcèrent pas en môme temps, on peut observer sur le môme sujet des ulcérations assez profondes, d’autres, prêtes à se cicatriser, d’autres enfin entièrement guéries. Nous avons retrouvé des cicatrices très appréciables chez un enfant qui succomba à une pleuropneumonie trois mois après le début d’une fièvre typhoïde bénigne; il avait eu une variole dans l’intervalle des deux maladies.
En résumé, elles se sont présentées à nous :
Au bout de 19 et 20 jours 2 fois.
— 26 et 29 — 2 —
La lésion des plaques de Peyer est tellement constante et significative que sa présence entraîne la certitude du diagnostic au moins aussi sûrement que la pustule ombiliquée pour la variole. Existe-t-il cependant des dotbiénentéries sans éruption intestinale, comme il existe des scarlatines, des rougeoles et des varioles sans exanthème? Cela est difficile : à prouver, l’autopsie étant nécessaire d’une part, et l’absence d’éruption intestinale, d’autre part, étant, comme dans les fièvres éruptives, le privilège des formes légères, toujours curables. Il faut donc qu’une complication mortelle intervienne dans les premiers temps d’une fièvre typhoïde légère pour que le fait puisse être constaté : c’est dire que le fait est aussi difficile à établir qu’à nier absolument.
Et d’abord, on trouve parfois des lésions tellement légères, — plaques à peine injectées, sans ulcération ni cicatrice, — qu’il est permis d’v voir le trait d’union entre la lésion évidente et la lésion nulle. D’un autre côté, nous avons noté quatre fois l’intégrité des plaques de Peyer. Dans le premier cas, le malade étant mort au trente-deuxième jour, on voyait en revanche une lésion remarquable des glandes solitaires de l’intestin grêle et du gros intestin, avec ulcérations caractéristiques, et inflammation des ganglions mésentériques telle que le diagnostic porté | pendant la vie s’est trouvé amplement justifié. — Dans le second, chez i un enfant mort au cinquante-cinquième jour, l’autopsie démontrai l’absence de toute lésion intestinale et seulement la coloration violacée des ganglions mésentériques, reste de leur inflammation; les taches J typhoïdes avaient servi à établir le diagnostic; mais la durée de la maladie peut expliquer l’absence de lésion intestinale par la résolution i de l’inflammation des plaques avant leur ulcération. — Un troisième enfant, après une fièvre typhoïde avec taches ayant duré vingt et un
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jours, ayant eu, sous l’influence d’une pneumonie gangreneuse, une rechute qui prit quinze jours, en sorte que la maladie compta en tout trente-six jours, l’examen nécropsique montra qu’il n’y avait ni lésion intestinale, ni trace de ce genre de lésion. Peut-être, comme dans le cas précédent, la lésion intestinale avait-elle eu le temps de se résoudre avant l’ulcération. — Un dernier enfant succombe au vingt-huitième jour d’une fièvre typhoïde avec taches rosées nombreuses. L’intestin, examiné avec soin, ne présente ni ulcération, ni cicatrice, ni aucune trace d’inflammation; la muqueuse est blanche dans toute son étendue, et nullement ramollie; les plaques de Peyer sont saines; une seule, près de la valvule iléo-cæcale, offre, cà l’une de ses extrémités, un peu de rougeur. Faut-il admettre qu’il n’y a pas eu de lésion ou que l’inflammation des plaques a eu le temps de se résoudre entièrement en vingt-huit jours?
En somme, nous n’avons pas la preuve absolue que la lésion intestinale puisse manquer, mais rien ne prouve le contraire; peut-être aurionsnous plutôt lieu de croire qu’il peut exister des dothiénentéries sans lésion intestinale. Ce qu’il faut remarquer cependant, c’est que, en l’absence de lésions des follicules agminés, les follicules solitaires peuvent être éprouvés violemment.
Lésions des follicules isolés. — Ces glandes sont toujours atteintes à différents degrés, grosses, plus ou moins rouges, ramollies ou ulcérées ou contenant un bourbillon jaune mortifié. Ordinairement, leur lésion est moins accentuée que celle des plaques ; quelquefois elle manque. Nous l’avons trouvée absente chez trois malades morts au seizième, au vingthuitième et au trentième jour. Quelquefois leur lésion est très violente et surpasse de beaucoup celle des plaques.
En comparant ces remarques à celles que nous venons de faire au sujet des follicules agminés, il nous paraît soutenable que, dans certaines fièvres typhoïdes, la lésion peut manquer soit dans les follicules agminés, soit dans les follicules clos. Mais il n’est pas prouvé qu’elle puisse manquer à la fois dans ces deux ordres de follicules.
Ganglions mésentériques. — Les altérations des ganglions mésentériques ont, dans la fièvre typhoïde de l’enfance, une importance d’autant plus grande, que des lésions des plaques de Peyer, ressemblant beaucoup à celles que nous venons de décrire, se rencontrent dans une forme particulière d’entérite (voy. Généralités sur les affections gastro-intestinales, t. II, p. 327); mais dans ce cas les ganglions mésentériques soni sains. L’inflammation des ganglions accompagne celle des plaques, et lorsque celle-ci se termine par résolution, les ganglions reprennent leur grosseur ordinaire. Chez tous les malades dont les plaques sont
enflammées, les ganglions mésentériques forment des agglomérations plus ou moins considérables. Isolés, ils varient du volume d’un haricot à celui d’un œuf de pigeon, et même d’un petit œuf de poule; réunis, ils forment des masses beaucoup plus amples; les plus malades avoisinent la valvule. Ils sont rouges ou gris rougeâtre; leur tissu est très injecté, et le péritoine qui les recouvre participe quelquefois de cette coloration. A la coupe ils sont mous, rouges, pénôlrables au doigt, rarement diftluents. Dans des cas exceptionnels ils semblent pouvoir suppurer. Quand les plaques enflammées viennent à résolution, les ganglions retournent graduellement à l’état normal ; ils restent encore un certain temps, quelques-uns petits, rouges et violacés, d’autres très pâles, d’autres plus volumineux, flasques et gorgés de sérosité. L’inflammation des ganglions mésentériques est encore très marquée chez les sujets dont l’autopsie révèle des ulcérations intestinales; la rougeur et l’infiltration sont les caractères qui persistent le plus longtemps, la tuméfaction cède plus rapidement. Il n’y a pas toujours de rapport entre le développement de l’adénite et le nombre des ulcérations. Nous avons trouvé des ganglions petits, gris ou rosés, parfois violacés, de bonne consistance, chez des enfants morts du trente et unième au cinquante-deuxième jour, avec des ulcérations assez étendues. Les ganglions sont sains chez les sujets dont les plaques sont cicatrisées.
Lésions des autres organes. ■ — Les lésions des plaques et des follicules, réunies à celles des ganglions, appartiennent en propre à la fièvre typhoïde, et sont à cette maladie ce que l’éruption cutanée est à la variole. Mais il arrive fréquemment, dans le cas surtout où la maladie a été grave et prolongée, que l’on constate d’autres altérations, qui, sans être des complications proprement dites, relèvent de l’infection ou de la dénutrition et portent sur un grand nombre d’organes.
Rate. — Les lésions de la rate ne sont pas constantes. Chez certains malades ayant succombé les vingtième et vingt et unième jours, nous avons trouvé la rate, sous le rapport du volume, de la couleur et de la consistance, parfaitement saine; et comme d’autre part, pendant la vie, nous n’avions pas constaté la tuméfaction de cet organe, il est évident que cette lésion a manqué. Dans d’autres cas, et à une époque plus avancée, nous avons aussi noté l’intégrité du tissu de la rate. L’altération de cet organe, quand elle existe, porte principalement sur l’augmentation de son volume qui peut être doublé, quintuplé même dans sa capsule distendue, et sur le ramollissement de son tissu, parfois porté jusqu'à la diffluence. On a relevé des lésions beaucoup plus rares : épanchements sanguins dans le parenchyme de l’organe.
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Somme toute, les lésions de la rate, comme celles des ganglions, sont généralement très accusées dans l’enfance.
Foie , reins. — Ces glandes sont presque toujours atteintes d’une inflammation parenchymateuse, ainsi qu’il arrive dans toutes les maladies fébriles infectieuses.
Muscles, cœur . — Ils subissent parfois la dégénérescence graisseuse ou cireuse; ce sont surtout les muscles des parois abdominales, certains muscles des membres inférieurs. Le cœur lui-même n’échappe pas, dans certains cas, à cette altération de ses fibres.
Pharynx , œsophage , estomac. — Les follicules clos de la partie inférieure du pharynx et ceux de l’œsophage peuvent se tuméfier et s’ulcérer; la lésion est analogue à celle de l’intestin; elle a été notée fort rarement, d’ailleurs, dans l’estomac.
Larynx. — Outre un catarrhe superficiel, prolongement de celui de la trachée et des bronches, la muqueuse du larynx porte parfois des ulcérations au niveau de l’épiglotte, des ligaments aryténo-épiglottiques, des aryténoïdes; il peut en résulter des périchondrites et de l’œdème glottique. Elles coïncident avec celles du pharynx et de l’œsophage.
Règle générale, toutes ces ulcérations sont infiniment moins fréquentes chez l’enfant que chez l’adulte, et l’on peut conclure, étant donnés la rareté des ulcérations typhoïdes en dehors du tube digestif, leur peu de fréquence, et leur petit nombre dans cet appareil, — l’intestin excepté, — que dans l'enfance la fièvre typhoïde a beaucoup moins de tendance qu’à une époque plus avancée de la vie à déterminer des ulcérations.
Sang. — Il est presque toujours très liquide, diffluent, d’un rouge vineux et imbibe fortement la membrane interne des artères, l’endocarde et les valvules. Lorsqu’il existait des caillots, ils étaient volumineux, noirâtres et mous.
Centres nerveux. — La pie-mère est assez vivement injectée chez les sujets qui succombent du septième au vingt et unième jour. Le tissu sousarachnoïdien est souvent aussi le siège d’une suffusion séreuse assez abondante. Il n’est pas très rare que les méninges adhèrent par places à la substance cérébrale, et que la substance grise des circonvolutions offre une certaine injection. Les ventricules 11e contiennent presque jamais une notable quantité de sérosité.
Les altérations des autres organes seront étudiées avec les complications .
Bactériologie. — Le bacille typhique, découvert par Ebertli, se trouve presque constamment dans les plaques de Peyer, dans les ganglions mésentériques, dans la rate; sa présence n’est pas aussi constante dans les autres organes; on ne l’a pas encore trouvé dans le sang.
SYM PTOMES
Les symptômes de la lièvre typhoïde, chez l’enfant comme chez l’adulte, consistent dans un trouble plus ou moins prononcé de tous les appareils de la vie organique et de la vie de relation. Les systèmes nerveux, digestif, circulatoire, respiratoire, donnent des signes de souffrance. Cependant les symptômes fournis par l’appareil digestif doivent, en premier lieu, attirer notre attention, par leur nombre, leur importance et leur durée.
I. Fonctions digestives. — 1° Selles. — Parmi les symptômes que fournit cet appareil, la diarrhée tient le premier rang. Il ne faut pas croire toutefois que son existence soit constante au début; dans bien des cas, au contraire, la constipation existe à cette époque, et subsiste plusieurs jours. Habituellement alors, un purgatif léger la dissipe et la diarrhée arrive. D’une manière générale, quel que soit, au début, l’état des voies digestives, la diarrhée spontanée ou provoquée finit toujours par s’établir à une époque plus ou moins avancée, du deuxième au douzième jour. Une fois établie, elle se maintient pendant toute la maladie, et varie beaucoup d’abondance.
Chez les enfants qui guérissent, les selles sont le plus souvent volontaires; pourvu qu’ils ne soient pas très jeunes, ils demandent le bassin, et même, dans des cas assez graves, malgré leur grande faiblesse, ils cherchent à sortir de leur lit pour s’exonérer. Nous n’avons jamais vu de selles involontaires dès le premier jour; ce n’est guère qu’à partir du quatrième ou du cinquième, et généralement à une époque bien plus éloignée, qu’elles le deviennent.
Mais il peut arriver que la constipation s’étende à tout le cours de la maladie ; nous en avons plusieurs exemples. Et si les autres symptômes ne sont pas absolument probants, cette constipation peut imprimer quelque hésitation au diagnostic.
2° Les vomissements existent chez la moiLié des malades environ. Us se montrent ordinairement au début, du premier au huitième jour, très rarement à une époque plus éloignée, d’ordinaire dans les trois premiers; en général ils sont peu nombreux. Nous les avons cependant vus se répéter avec une grande fréquence, et avec la spontanéité des vomissements de la méningite, chez des enfants de quatre à cinq ans, morts le neuvième ou le dixième jour. Les vomissements ont lieu surtout chez les sujets constipés au début : il est important de tenir compte de cette coïncidence, qui dans certains cas peut jeter du doute sur le diagnostic. C’est souvent, non toujours, dans les cas graves qu’on les observe.
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Ce symptôme a été très inquiétant chez quelques malades que nous avons vus en ville. Nous citerons en particulier un jeune garçon de quatre ans qui, au huitième jour, fut pris de vomissements continus accompagnés de selles involontaires, d’une altération profonde des traits, et d’une telle prostration que nous craignîmes de le perdre. Chez un autre garçon de neuf ans, atteint d’une fièvre typhoïde ataxo-adynamique des plus graves, les vomissements ont été très fréquents pendant près de dix-huit jours; ils se reproduisirent avec la plus grande ténacité, et nous firent redouter de ne pouvoir alimenter à temps notre jeune malade.
3° Les douleurs abdominales accompagnent communément la diarrhée, et, quand celle-ci appartient au début, elles apparaissent volontiers à . cette époque; cependant la règle n'est pas invariable, et nous avons observé des douleurs de ventre, avec de la constipation, comme avec des selles naturelles. Il n’est pas toujours facile de les mettre en évidence : les enfants très jeunes, par exemple, ne s’en plaignent pas spontanément, et la pression de l’abdomen ne renseigne pas plus sûrement, car ils poussent des cris aigus, quelle que soit la partie du corps que l’on louche. Dans la grande majorité des cas, ces douleurs sont fugaces et durent quatre à cinq jours au plus. D’ordinaire peu vives, nous les avons vues, dans quelques cas rares, être très intenses, entre autres chez un enfant de onze ans qui mourut le vingt et unième jour, la fièvre typhoïde étant compliquée d’une entérite très grave. Nous reviendrons • sur la douleur abdominale en parlant des complications. Bien rarement nous avons pu constater le point de l’abdomen par où elle débute lorsqu’elle existe dès les premiers jours, les renseignements des parents ne t pouvant nous éclairer à cet égard. Une fois établie, elle peut être générale, mais plutôt partielle, limitée parfois à l’épigastre ou à l’ombilic,
I plus souvent à la fosse iliaque droite.
L’intensité de la douleur, dans quelques cas, est extrême et donne de sérieuses appréhensions de péritonite. Nous citerons en particulier le fait suivant :
Observation. — Un jeune garçon de onze ans, atteint d’une fièvre typhoïde de moyenne intensité à marche régulière, est tout à coup pris d’atroces douleurs de ventre occupant plus spécialement f épigastre; les selles sont supprimées, le visage est profondément altéré, il n’y a ni hoquets, ni vomissements, ni ballonnement exagéré du ventre. Pendant trente-six heures ces coliques se font sentir aussi vives, mais avec des intermittences ; au moment de la crise on ne peut maintenir l’enfant dans son lit, il échappe aux mains des personnes qui cherchent à le contenir et se roule par terre. La tête est libre.
toute La souffrance est concentrée dans l’abdomen. Après avoir épuisé les applications calmantes, nous eûmes, malgré notre répugnance pour ce genre de moyen, recours aux sangsues, qui enlevèrent la douleur.
4" Forme de l'abdomen. — Après l’apparition de la diarrhée et des douleurs abdominales, et à une époque variable, la configuration extérieure et la forme de l’abdomen se modifient par suite du météorisme; mais ce symptôme est loin d’être constant. Assez souvent, en effet, le ventre reste souple. Dans des cas beaucoup plus rares, et lorsque la maladie a offert un haut degré de gravité, on voit les parois abdominales se rétracter, se durcir; cependant, même dans des cas de cette espèce, le ventre ne prend pas la forme en bateau propre aux affections cérébrales. C’est presque -toujours du sixième au quatorzième jour que commence le ballonnement du ventre; rarement il subsiste tout le temps de la maladie; le plus souvent, au bout de cinq à huit jours, il a disparu. Dans quelques cas graves, le ballonnement existant depuis plusieurs jours, il s’était produit un amincissement des parois abdominales qui permettait d’apercevoir les circonvolutions intestinales bien dessinées sous la peau du ventre, presque transparente. Dans aucun cas nous n’avons trouvé le météorisme poussé au point de gêner l’action du diaphragme, et de s’opposer à l’accomplissement de la respiration.
5° Le gargouillement abdominal est un phénomène fugace, mais commun, et qui s’obtient, dans la majorité des cas, par la pression exercée au niveau de la fosse iliaque droite; dû au mélange des gaz et des liquides, il coïncide avec la diarrhée.
6°. Etat de la rate. — Nous avons vu, en traitant de l’anatomie patho- ! logique, que la tuméfaction de la rate n’est pas constante; on ne sera donc pas étonné que dans bon nombre de cas nous n’ayons pu la constater pendant la vie. Nos résultats diffèrent entièrement sous ce rapport de ceux de Taupin, qui, sur cent vingt et un malades, dit avoir observé cent neuf fois une augmentation considérable de la rate, et dans dix autres cas une tuméfaction moyenne. Déjà Rilliet dans sa thèse assurait que le grossissement de la rate avait été constaté dix-huit fois seulement sur soixante et un malades. Nos observations ultérieures n’ont fait que confirmer les premières. En somme, le développement de la rate est relativement rare dans la fièvre typhoïde de l’enfant. 11 faut se souvenir d’ailleurs que la distension de l’abdomen et la mobilité de l’organe faussent souvent les résultats de la percussion et de la palpation. La tuméfaction de la rate ne se montre guère que du septième au vingtième jour. Exceptionnellement, nous l’avons vue saillir dès le troi-
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sième jour; et inversement, à une époque beaucoup plus avancée, le trente-deuxième et le quarantième jour. Dans ce dernier cas, il s’agissait d’une fièvre typhoïde à rechute. En général, la rate ne déborde les fausses côtes que de peu, et pour peu de temps; nous ne l’avons guère constatée, à l'hôpital, plus de cinq à dix jours de suite, et souvent moins longtemps encore. Nos observations de la ville confirment tous ces résultats.
7° Langue. — Dents. — Gencives. — Haleine. — L’état de la langue est très variable, aux différentes périodes de la maladie : quelquefois de couleur naturelle, ou légèrement blanche, molle et humide, ou plus blanche, moins humide, ou d’un rouge assez vif à la pointe et aux bords, ou couverte d’un enduit jaunâtre épais, elle reste humide pendant tout le temps de la maladie, surtout lorsque celle-ci est légère ou de courte durée, et même dans un petit nombre de cas où elle est grave et où la température se maintient plusieurs jours à 40°. La sécheresse, quand elle existe, ne se montre jamais avant le septième jour, souvent à partir de cette époque ou plus tard; alors la langue est sèche à la pointe, ou collante, rarement recouverte d’une croûte brunâtre plus ou moins épaisse. Dans des cas tout à fait exceptionnels, chez les enfants, on voit la langue grillée, brune, noire, ou fendillée; il est rare aussi que les dents soient couvertes de croûtes épaisses ou fuligineuses. Les gencives, comme dans toutes les maladies aiguës, sont plus ou moins boursouflées; souvent couvertes de petites plaques pultacées, rarement ulcérées superficiellement. La langue et les dents se dépouillent de leur enduit ou reprennent leur humidité normale au bout d’un temps variable, du quinzième au vingtième jour, rarement au trentième. C’est principalement dans les cas où les dents, la langue et les lèvres sont fuligineuses, qu’il y a de la fétidité de l’haleine, et d’autant plus prononcée que ces caractères sont plus tranchés; c’est une odeur sui generis toute spéciale. Les lèvres sont presque toujours sèches ou légèrement croûteuses.
8° Appétit. — Soif. — L’appétit est d’ordinaire perdu dès le début; en môme temps la soif augmente d’intensité, sans que sa vivacité soit jamais comparable à celle que nous avons observée dans certaines pneumonies. L’anorexie et la soif durent tout le temps de la maladie; cependant, il est des cas où l’appétit se fait sentir assez vif de cinq à quinze jours avant la guérison définitive.
9° Urines. — L’urine est rare, trouble, chargée de sels; dans les formes adynamiques il y a quelquefois soit de la rétention par paralysie de la vessie, soit de l’anurie; plus souvent il y a incontinence. Dans quelques cas, on note une légère albuminurie.
UARTHËZ ET SANNÉ. — 3° édit.
III
II. Système nerveux. — 1° Habitude extérieure. — Faciès. — Lorsqu’on approche d'un enfant atteint de fièvre typhoïde, on le voit en général couché sur le dos, rarement incliné sur le côté; il se remue, change fréquemment de position; il est inquiet dans son lit, surtout au voisinage du début; car plus tard, si la maladie est grave, il reste immobile, à moins d’être pris d’un délire agité. L’expression générale de la physionomie n’offre rien de constant pendant les premiers jours; lorsque la fièvre est assez intense, le visage est en général coloré, animé. Le faciès, comme au début de toutes les maladies aiguës, exprime ou l’inquiétude ou l’abattement; quand la maladie est grave, il est anxieux, agité, l’œil est inquiet. Avec les progrès de la maladie, les yeux sont cernés, les narines sèches ou pulvérulentes, les lèvres sèches; la face, peu colorée, dénote 1’ahattement dans les cas légers, la stupeur dans les cas graves. A une époque encore plus avancée, la stupeur disparaît pour faire place à cette expression de contentement, à cet air de gaieté avant-coureur certain du rétablissement de la santé.
Le faciès est peut-être de tous les symptômes celui auquel le praticien doit, en matière de pronostic, attacher le plus d’importance. Le premier sourire, ou même la première nuance de sourire que l’on voit poindre au milieu de symptômes encore très alarmants, est de grande valeur. Mais pour que ce symptôme tienne ce qu’il promet, l’espoir de la guérison, il faut qu’il soit spontané et non provoqué, gracieux et non sardonique, habituel et non accidentel. Si le premier sourire marque le début de la convalescence, le sourire franc, et surtout le rire, sont le signe que le malade a échappé à tout danger ; on dirait même qu’il en est conscient et que son visage reflète ce sentiment de joie reconnaissante, que l’on ne retrouve jamais aussi expressif dans la convalescence des autres maladies aiguës.
2° L’état des forces peut souvent se juger sur le faciès : quand celui-ci exprime un profond abattement, on peut être à peu près sûr que les forces sont très déprimées. Du reste, il n’est pas toujours facile de mettre en évidence la perte des forces, et surtout de la mesurer. Cependant elle est généralement plus ou moins accusée dès le début; d’habitude les enfants s’alitent au cours de la première semaine; bien rarement ils viennent à pied à l’hôpital. Comme exception nous citerons le typhus ambulatorius, ainsi nommé parce que les malades ne cessent de marcher, d’aller et venir non seulement dans la chambre, mais encore au dehors, au plus fort même de la maladie. La dépression des forces ; augmente avec la maladie, et la suit dans tout son cours; puis à l’époque de la convalescence on voit les jeunes malades enforcir peu à peu; quel-
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quefois môme cela se fait presque subitement, et Ton est fort étonné de les trouver assis dans leur lit, alors que la veille ils paraissaient dans une prostration assez grande.
3° Céphalalgie. — Vertiges, etc. — Les symptômes que nous venons de passer en revue sont tous faciles à reconnaître chez l’enfant. Il n’en va pas de même, à beaucoup près, des différents troubles sensoriels ou psychiques, à telles enseignes que, dans bon nombre de cas, il est impossible d’en spécifier l’existence. La céphalalgie et les vertiges sont de ce nombre, ils se montrent d’autant plus obscurs que les malades sont plus jeunes; c’est à peine si les sourcils froncés, les yeux à demi fermés, la main portée à la tête, la crainte de la lumière et du bruit, font soupçonner la première; elle n’en demeure pas moins, fort souvent, impossible cù constater. Lorsqu’elle existe, elle est le partage du début; sa durée est en général courte : elle disparaît du septième au dixième jour; exceptionnellement, nous l’avons vue durer dix-sept jours. Elle n’offre que rarement une très grande violence, — particularité importante à connaître pour le diagnostic des affections cérébrales, — et occupe d’ordinaire la région frontale.
Quant aux vertiges, les enfants les plus jeunes sont hors d’état d’exprimer leurs sensations; les plus âgés même ne comprennent souvent pas la question qu’on leur pose à cet égard. Dans les rares circonstances où nous avons pu, d’une manière certaine, déceler ces vertiges, ils se sont produits très rarement le premier jour, peut-être faute de renseignements; c’est du huitième au douzième que nous les avons observés d’ordinaire.
4° Délire. — Agitation. — Ce que nous avons dit de la difficulté à reconnaître la céphalalgie est applicable aux autres troubles cérébraux de même ordre. Chez les tout jeunes enfants, le véritable délire n’existe pas; il est remplacé par de l’anxiété, de l’agitation, des cris aigus sans cause, etc.
Dans les formes très légères, les accidents cérébraux manquent entièrement : on ne voit se produire ni délire, ni somnolence exagérée, ni cris aigus. Mais à part cela, ils se retrouvent dans la grande majorité des cas, sont variables d’intensité et se montrent à différentes époques de la maladie.
Le délire est très rare au début; il se manifeste en général du septième au quinzième jour. Il a lieu plus souvent la nuit que le jour; il est d’ordinaire précédé d’agitation ou de rêvasseries nocturnes. Sa durée est inconstante; elle dépasse rarement quinze jours. Chez un enfant de huit ans qu’on avait traité par les émissions sanguines, il dura très longtemps
par delà le vingt-cinquième jour; il disparut seulement à l’époque où l’on commença de nourrir le jeune malade. Le délire n’est, en somme, très intense que dans les cas graves; bien rarement il commande l’emploi de la camisole. Il est d’observation qu’il a diminué d’intensité et de durée depuis l’abandon du traitement par la diète rigoureuse et par les antiphlogistiques.
Il revêt d’ailleurs les formes les plus diverses : délire tranquille; délire loquace; délire ambulatoire, qui fait sortir les malades de leur lit, pour se promener dans les salles, pour jouer, ou pour se coucher avec leurs camarades endormis; délire violent, qui exige leur contention par des personnes robustes ou par la camisole. Tantôt les malades répondent aux questions qu’on leur adresse, tantôt ils n’y prennent garde; ailleurs, c’est un subdelirium tranquille pendant lequel, immobiles dans le décubitus dorsal, ils parlent à voix basse et continuellement; vient-on à les interrompre, ils regardent autour d’eux d’un air étonné, et finissent par répondre après quelque hésitation.
5° Somnolence. — Souvent le délire est remplacé par de la somnolence, puis il reparaît pour disparaître de nouveau. Ce symptôme, non plus que le délire, n’est un phénomène commun au début de la maladie. Il alterne ou coïncide avec le délire, succède à l’agitation, et rarement se montre à une époque avancée sans avoir été précédé d’autres symptômes nerveux. Il est facile d’arracher les enfants à leur somnolence en les excitant un peu fortement ; alors ils poussent des cris ou font entendre des grognements sourds, et retombent dans leur assoupissement. Rarement le coma est aussi prononcé que celui de l’adulte. Lorsque la somnolence est très marquée, la parole est fort embarrassée.
Il est une observation que nous avons été souvent à même de faire, et qui s’applique spécialement à l’enfance; c’est que pour apprécier en connaissance de cause ce que valent les symptômes nerveux au double point de vue du diagnostic et du pronostic, il importe de connaître à fond les habitudes, le caractère et même l'éducation du malade. Un enfant capricieux, irritable, mal élevé, fournit quelquefois une réaction nerveuse beaucoup plus inquiétante en apparence qu’en réalité; et si l’on ne lient compte de ces circonstances, on s’expose à commettre une grosse erreur de diagnostic ou de pronostic. Nous nous sommes trop souvent laissé prendre à ces dehors pour ne pas mettre en garde le lecteur.
6° Troubles de la motilité. — La céphalalgie, le délire et la somnolence sont de tous les symptômes nerveux les plus communs; les troubles de la motilité sont bien plus rares. Ils appartiennent presque exclu-
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sivement aux cas graves : ce sont la carphologie, les soubresauts de tendons, la contracture des extrémités, la roideur du tronc et les convulsions. Tous sont phénomènes graves. Les deux premiers, sans être toujours mortels, s’observent en général chez des enfants qui succombent du cinquième au quatorzième jour. La contracture des extrémités est exceptionnelle. La roideur du tronc est un symptôme rare, mais de la plus haute gravité ; dans tous les cas les enfants ont succombé ; elle survient à une époque assez voisine de la mort. Les convulsions sont encore plus rares que la roideur du tronc; elles apparaissent ordinairement assez loin dans la maladie comme phénomène ultime, et sont l’indice d’une complication méningée. Plus tôt, elles ne sont pas forcément mortelles. Les deux faits suivants montrent assez exactement leur façon d’être.
Le premier concerne une petite fille de quatorze mois qui, au vingttroisième jour d’une fièvre typhoïde grave, mais non ataxique, fut prise d’une attaque d’éclampsie. Cette complication, survenue à une époque où la maladie paraissait céder, fut précédée d’irritabilité, d’agitation, de suppression des selles et des urines. Les attaques éclamptiques se répétèrent fréquemment et furent suivies d’assoupissement, de strabisme, de contracture et plus tard de résolution générale. Cet étal cérébral dura trois jours, et se termina par la mort. A l’autopsie nous constatâmes un épanchement séro-sanguinolent arachnoïdien et sous-arachnoïdien.
L’autre se rapporte à un enfant de dix ans chez lequel, au onzième jour d’une fièvre typhoïde d’apparence bénigne, il survint tout à coup du délire, puis du coma, puis des convulsions, d’abord limitées à la face et bientôt générales, suivies plus tard de tremblement des membres, d’une légère déviation de la commissure labiale droite, de rétraction du ventre et de constipation. Les convulsions se renouvelèrent le jour de la mort, qui a lieu le dix-septième jour. A l’autopsie, congestion générale légère.
Nous signalerons ici des accidents choréiformes remarqués par nous à la suite d’une fièvre typhoïde ataxique grave. On trouve un fait analogue inséré dans le Journal de Vandermonde (1759, t. X, p. 129) : il s’agit d’une fille de huit' ans, atteinte, dit l’auteur, d’une fièvre continue putride; le douzième jour, il survint des accidents choréiques, la parole et la vue se perdirent; au bout de huit jours ces phénomènes avaient disparu. D’autres observateurs les ont mentionnés depuis.
7° Symptômes spinaux. — Il est des enfants qui se plaignent de douleurs, bonnes pour induire en erreur par leur siège, par leur intensité ou par l'époque de leur apparition. C’est pendant les prodromes de la fièvre, ou pendant les quatre ou cinq premiers jours de la maladie confirmée, que l’on en constate la venue. Leur durée dépasse rarement le premier
septénaire. Chez les uns, c’est un point de côté simulant la névralgie intercostale ou la douleur de la pleurésie. Chez le plus grand nombre, la douleur occupe les côtés et la partie postérieure du cou, comme dans la névralgie cervicale ou le torticolis. En y regardant de plus près, on s’aperçoit que cette douleur esL liée à une rachialgie cervicale; elle s’accompagne de roideur du cou, et s’exaspère par les mouvements et par la pression sur les apophyes épineuses et sur les gouttières vertébrales. Passagère et peu intense dans la plupart des cas, cette douleur a été quelquefois assez vive pour attirer l’attention à l’exclusion de tout autre symptôme. Il en fut ainsi, entre autres cas, chez un garçon de quatre ans, dont la maladie débuta comme un catarrhe pharvngo-broncliique. La douleur éclata le troisième jour, elle fut très violente surtout dans les moments d’exacerbation de la fièvre; alors l’enfant jetait des cris perçants, conservait la tête droite et immobile, ne voulait à aucun prix qu’on lui fit exécuter le moindre mouvement : cette douleur se maintient de la sorte pendant la presque totalité de la maladie, c’est-àdire pendant une quinzaine de jours. Elle occupe si bien le premier rang, durant les huit premiers jours, que le diagnostic ne put être fixé qu’au début du second septénaire, par suite de l’apparition des taches lenticulaires et de la persistance de la diarrhée; elle se dissipa insensiblement et disparut sans laisser aucune trace.
La rachialgie dorsale et lombaire n’est pas rare, elle offre les mêmes caractères et peut aller jusqu’à l’opisthotonos. Souvent, outre ses irradiations sur les parties latérales du tronc, elle en envoie dans les membres supérieurs et inférieurs, le long des gros troncs nerveux; la pression les y décèle. L’hyperesthésie cutanée n’y est pas rare.
Les accidents spinaux constituent, dans leur ensemble, la forme spinale de la fièvre typhoïde dont Fritz a donné la description et montré la fréquence chez l’enfant. Ils n’affectent, pas dans leur apparition la régularité qui leur est propre dans la méningite tuberculeuse; presque toujours ils demeurent au second plan ou y descendent promptement, et se confondent avec les autres accidents typhoïdes.
III. Organes des sens. — Les troubles fonctionnels des organes des sens sont rares ou difficiles à constater. Nous n’avons rien à dire du goût et de l’odorat. L’ouïe, au contraire, offre plusieurs symptômes : les bourdonnements d'oreilles , que l’on constate bien rarement d’une manière certaine; la surdité , qui est un peu plus fréquente : elle survient, en général, du neuvième au vingt-sixième jour; le plus souvent elle coïncide avec une otite, d’autres fois elle en est indépendante. La diminution de la sensibilité cutanée est un phénomène extrêmement rare et
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qui appartient aux formes les plus graves. Les troubles de la vue sont, comme les vertiges, très malaisés à reconnaître. Rarement nous avons vu la dilatation des pupilles; plus rarement encore, et toujours dans des cas graves, leur contracture : ce symptôme s'est présenté, soit à une époque voisine de la mort, soit, quand la terminaison a été heureuse, à une époque assez avancée de la maladie. Quelquefois il se produit des symptômes congestifs du côté de l’œil.
Éruptions cutanées. — Taches. — Sudamina. — La fièvre typhoïde se rapproche des fièvres éruptives par la tendance de la peau à se couvrir partiellement de certaines éruptions, et par les congestions sanguines qui se font sur quelques muqueuses. Chacun sait l’importance diagnostique des taches rosées lenticulaires et des sudamina.
L’éruption des taches présente chez l’enfant sensiblement les mômes caractères que chez l’adulte; ce sont des papules arrondies, aplaties, disparaissant par la pression. Quelquefois, elles s’acuminent par places, au point de prendre l’apparence vésiculeuse. Plus souvent elles sont plates, ne formant qu’une simple tache, à peine marquée, et restant de nature douteuse, soit au début, soit pendant toute la maladie. Et pourtant, dans ce cas môme, elles demeurent encore utiles au diagnostic, car ces taches douteuses ont été constatées dans des cas où l’autopsie démontre la réalité de la fièvre typhoïde.
On les observe principalement sur l’abdomen, la poitrine et la partie supérieure des cuisses. Par exception, elles se peuvent montrer au dos, au cou, au visage, à la partie interne des cuisses et des membres supérieurs.
L’éruption commence d’ordinaire du sixième au douzième jour. Mais elle peut se manifester avant ou après cette époque, comme il appert du tableau suivant auquel ont contribué 223 de nos malades.
Date.
4° jour
Nombre de
fi —
Gu —
IG
17®, 19°, 20° jour 6 —
29® jour 1 —
M. Cadet de Gassicourt en a vu au quarantième jour. Tardives, les taches peuvent naître non seulement au plein de la maladie, mais dans sa période décroissante, quelquefois plus loin encore, au cours d’une rechute alors qu’elles avaient manqué à la maladie première.
La durée de l’éruption, quelquefois très courte, — deux, trois, quatre jours, — est en général de sept à huit jours, quelquefois plus. Celle de chaque tache est d’un à trois jours. Le ventre est, en général, le lieu de la première apparition; quelquefois cependant, nous avons vu le début se faire par la partie supérieure du corps. Ordinairement les taches ne se montrent d’abord qu’en petit nombre, — une, deux ou trois, — et vont , en augmentant les jours suivants. D’autres fois, il se fait comme des poussées successives séparées par des intervalles de plusieurs jours.
Dans la très grande majorité des cas, les taches sont en petit nombre — de une à six à la fois — et bien isolées. Cette observation, que nous avions faite dès l’année 1840, a été confirmée depuis. Il est tels cas où nous n’avons noté qu’une seule tache dans toute la durée de la maladie. Rarement il y a de dix à vingt taches; dans des cas tout à fait exceptionnels, l’éruption est tellement abondante qu’elle couvre toute la surface du corps et simule une fièvre éruptive. Nous avions déjà rapporté, dans la thèse de Rilliet, un fait de cette espèce. On y voyait, sur toute la partie antérieure du tronc, une éruption de taches rosées, pâles, à peine saillantes, confluentes en quelques points, le plus souvent isolées; nous en avons publié un exemple analogue dans le Journal des connaissances médico-chirurgicales. Taupin en a observé trois semblables. Nous en avons rencontré d’autres depuis, un notamment où, pendant toute une journée, l’éruption typhoïde fut prise pour une rougeole.
Les taches rosées, lenticulaires, ne sont pas constantes dans la fièvre typhoïde. Nous l’avions déjà dit, et les faits nouveaux que nous avons recueillis, nous montrent qu’elles font défaut à peu près dans la proportion de 6 à 7 p. 100. En outre, si les taches existent dans d’autres affections qui ne sont pas des fièvres typhoïdes, comme l’entérite grave des tout jeunes enfants et la tuberculose aiguë à forme typhoïde, elles y sont rares et assez mal caractérisées, si tant est que leur présence en pareil cas soit un point de fait.
Somme toute, les taches rosées lenticulaires n’ont pas une valeur diagnostique absolue, pathognomonique. Leur absence, en effet, ne prouve pas la non-existence de la fièvre typhoïde. Par contre, leur présence est un signe à peu près certain, autant que l’éruption pour la variole, la rougeole et la scarlatine.
L’abondance de l’éruption est-elle en rapport avec l’intensité de la
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maladie? Nous étions arrivés autrefois «à cette opinion, que d’ordinaire, dans les cas très graves, les taches étaient peu nombreuses, et môme qu’elles manquaient assez souvent, tandis que dans les cas légers ou de moyenne gravité, l’éruption était à la fois plus constante et plus abondante. D’autres auteurs ont émis des opinions opposées. Nos observations ultérieures nous ont conduits à penser que la vérité n’est dans aucune de ces deux manières de voir, et qu’une éruption abondante coïncide fort bien avec une maladie bénigne et réciproquement. D’où nous inférons que le nombre des taches est de nulle valeur pronostique.
Les sudamina apparaissent, en bonne règle, un peu plus tard que les taches, deux fois seulement nous les avons observés le cinquième jour, une fois le sixième et le septième; dans tous les autres cas, du huitième au vingtième, rarement passé cette époque. A l’inverse des taches, les sudamina sont très nombreux, et, en général, d’autant plus que l’époque de leur apparition est plus tardive; leur durée n’est pas longue; dans quelques cas cependant nous avons vu des éruptions successives et abondantes se produire pendant vingt jours consécutifs. D’habitude, les sudamina siègent sur les côtés du cou; lorsqu’ils sont abondants et confluents, ils occupent la peau du ventre. Nous verrons en parlant du traitement que la médication n’est pas étrangère à leur production.
IV. Appareil circulatoire. — Epistaxis. — Si commune chez l’adulte, en tant que phénomène initial, elle est beaucoup plus rare dans l’enfance et n’y possède aucune valeur diagnostique, en raison de la facilité des enfants des deux sexes à saigner du nez à tout propos, surtout aux approches de la puberté. Par contre, elle est assez commune à une époque plus avancée de la maladie, — du neuvième au vingt-troisième jour. — Quelquefois elle est unique, quelquefois elle se répète; nous l’avons vue revenir pendant six jours, neuf même. Elle est peu intense, et ne constitue jamais, sauf exception, un accident de quelque gravité. Toutefois, nous l'avons notée très copieuse et se renouvelant les dixième, douzième, quatorzième et vingt-deuxième jour de la maladie. Au fond, elle n’intéresse guère le diagnostic, mais le pronostic, qu’elle peut compromettre par son abondance et son recommencement.
V. Appareil respiratoire. — La respiration s’accélère lorsque la bronchite devient intense. Mais en dehors de là, deux points sont importants à connaître. Le premier, c’est qu’il survient parfois dans les cas graves, et près du début, une dyspnée considérable, que ne motive aucune lésion de l’appareil respiratoire. C’est la dyspnée nerveuse des fièvres ataxiques, phénomène très alarmant. Le second, c’est que la respiration devient, en certaines circonstances, inégale, suspicieuse, et cela
précisément en même temps que se manifestent d’autres symptômes trompeurs, tels que ralentissement et irrégularité du pouls, bâillements, changement de coloration du visage, cris aigus sans cause. Pour exceptionnelle que soit cette particularité, il importe d’en être prévenu, car nous avons vu commettre et avons commis nous-mêmes, de son fait, des erreurs de diagnostic que sa connaissance nous eût épargnées.
Au début, il n’y a ni toux, ni signes stéthoscopiques anormaux, et cela peut, par exception, durer toute la maladie; mais, le plus souvent, à dater du cinquième jour, rarement plus tôt, quelquefois plus tard, — du dixième au quinzième jour, — la toux apparaît, suivie, quelques jours après, des signes de la bronchite sibilante. Cette bronchite, accompagnement presque obligé de la fièvre typhoïde, est un précieux élément de diagnostic; au delà de certaines limites, elle devient une complication fort grave dont nous aurons à reparler.
VI. Fièvre. — L’étude de la lièvre est l’un des points les plus importants dans l’histoire de la dothiénentérie. Nous examinerons d’abord la fièvre dans son ensemble, puis dans ses deux éléments, le pouls et la température. Presque toujours pendant les trois ou cinq premiers jours, et souvent pendant tout le premier septénaire, la fièvre est manifestement rémittente; généralement elle n’est pas précédée de frisson. Il n’est pas lin instant de la journée où l’on ne trouve le pouls plus fréquent qu’à l’état normal, et la chaleur un peu élevée dans les plis du cou ou dans la paume de la main; mais à certains moments du jour, tous ces phénomènes prennent un grand degré de vivacité : le visage se colore, le pouls s’élève, la peau s’échauffe, le thermomètre monte ; puis arrive une nouvelle rémission suivie d’une exacerbation nouvelle. La recrudescence fébrile est surtout marquée au milieu du jour et le soir; parfois elle se place dans la matinée; sa durée peut ne pas dépasser une heure; ordinairement elle est de plusieurs heures. Dans l’intervalle des redoublements, l’enfant est encore assez bien, à^cette époque de la maladie, pour aller et venir, et s’il ne joue plus avec son entrain habituel, il s’occupe encore des objets qui l’entourent. Du troisième au septième jour, la fièvre devient continue, mais en conservant toujours son exacerbation quotidienne, et elle continue ainsi jusqu’au moment de la défervescence ou de la mort, soit qu’elle évolue naturellement, soit que quelque complication vienne l’augmenter ou la relever. Plus la lièvre est intense et continue dans les environs du début, plus on doit redouter, en règle générale, une maladie grave. La chaleur de la peau est habituellement très vive et sèche, surtout dans les cas graves.
Pouls. — Le pouls varie dans sa fréquence, au gré de l’âge du malade
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et de la gravité de la maladie; il frappe de 100 à 140 pulsations chez les enfants les plus âgés, et de 160 à 180 chez les plus jeunes. En raison de l’abaissement de la tension artérielle, commune dans la fièvre typhoïde, il est habituellement mou, dépressible, assez souvent dicrote, quelquefois irrégulier. A une époque plus ou moins avancée, et surtout dans les cas les plus graves, il devient petit, filant, difficile à compter, irrégulier; quelquefois, il est, comme dans la méningite, remarquablement vibrant. Ailleurs, il présente en môme temps du ralentissement et de l’irrégularité. C’est dans certaines formes ataxiques que se rencontre volontiers le pouls irrégulier et ralenti; et, plusieurs fois, sans la présence d’autres symptômes, — diarrhée, langue et lèvres sèches, marche de la température, — propres à nous confirmer dans notre diagnostic, nous aurions craint, tant ce phénomène était accusé, de nous être trompés sur la véritable nature de la maladie. D’autres circonstances voient naître aussi cette môme anomalie du pouls; tel est le moment de la défervescence, le malade étant affaibli, anémié par une longue maladie; la longueur de la maladie n’est même pas nécessaire, car dans un cas cité par M. Cadet de Gassicourt, elle apparut le vingt et unième jour. Produite dans ces conditions, elle n’implique aucune gravité du pronostic, ce qui exclut de sa genèse la dégénérescence du myocarde; il est plus vraisemblable que les ganglions intra-cardiaques ou l’axe cérébro-spinal, plus ou moins anémiés, ne suffisent plus, les uns à exciter suffisamment les fibres musculaires du cœur, l’autre à en régler le rythme.
Température. — La sécheresse de la peau est très apparente pendant les deux premiers septénaires, et quelquefois pendant tout le cours de la maladie. Mais à partir du douzième au quinzième jour, on peut observer des sueurs. Dans certains cas où elles sont très abondantes, elles paraissent relever de la médication : sulfate de quinine, acide salicylique, antipyrine et autres antithermiques. D’autres fois, au contraire, selon la forme de la maladie ou selon l’épidémie régnante, nous avons pu constater de la moiteur ou des sueurs pendant la première semaine.
Nous allons maintenant étudier la marche de la température. C’est là un sujet qui a joué, durant ces dernières années, un rôle considérable dans l’histoire de la fièvre typhoïde; au point que, pour nombre d’auteurs, la courbe thermique est souverain juge en matière de diagnostic, de pronostic et de traitement. Nous allons rechercher ce qu’il y a de bien fondé dans cette assertion.
Commençons par dire que la température se comportant chez l’enfant à peu de chose près comme chez l’adulte, nous ne prétendons pas faire
un examen approfondi du sujet, mais en mettre en lumière les points saillants et particuliers.
Le tracé type établi par Wunderlich est connu de tous; en voici brièvement le dispositif. Il se décompose en trois parties qui constituent : 1° la période des oscillations ascendantes durant laquelle la température arrive graduellement à] son summum, au moyen d'exacerbations vespérales suivies de rémissions matinales, le tout ordonné de telle sorte que, chaque jour, la température du matin et celle du soir soient plus élevées que celles de la veille; ces oscillations sont courtes et forment dans leur ensemble comme une série d’échelons; la durée de cette phase est de cinq à six jours; 2° la période d’état ou des oscillations stationnaires; sa durée est de neuf à vingt-deux jours; elle comprend deux stades secondaires, de durée variable, l’un à courtes oscillations pivotant autour d’un point fixe qui représente le faîte de la température, l’autre à oscillations plus longues qui, tout en gardant sensiblement entre elles le même niveau, gravitent autoui d’un point fixe moins élevé; 3° la période des oscillations descendantes, 'affectant, lorsqu’elles sont régulières, la forme d’échelons comme dans la période ascendante, et arrangées de manière que la température de chaque matin et de chaque soir reste toujours inférieure à celle de la veille; elles arrivent ainsi à la température normale; quelquefois môme elles tombent plus bas; il n’est pas rare, par exemple, de les voir choir jusqu’à 36°; elles sont beaucoup plus longues que dans la période ascendante; la durée de cette période est, comme pour les autres, très inconstante. L’élévation toujours moindre de la température du malin, comparée à celle du soir, donne à l’ensemble de la courbe l’aspect d’une double série d’échelons montants et descendants.
Tel est le tracé modèle, idéal, de la fièvre typhoïde. S’il demeure dans sa physionomie générale l’expression de la réalité, on n’en saurait dire autant des détails; ils varient de mille façons dans leur particulier, sans que ces écarts représentent des anomalies et soient incompatibles avec la bénignité la plus parfaite de la maladie. Aussi bien la courbe thermique reflète l’irrégularité d’allure de la maladie elle-même, irrégularité qui contraste d’une manière frappante avec la régularité parfaite, apanage de la pneumonie et de la rougeole par exemple.
Les irrégularités en question peuvent porter sur chacune des trois parties de la courbe. Ainsi, dans la première période, la température, au lieu de monter par degrés égaux, peut procéder par bonds qui lui font gagner 40° et plus en deux ou trois jours; c’est ce qui arrive dans les formes à brusque début; la période d’état y est atteinte si prompte-
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ment, qu’elle peut passer pour acquise d’emblée clans certains cas où la température n’a pas été prise dès le début.
Une fois installée, cette seconde période se montre sous différents aspects. Sa division en deux stades secondaires manque parfois ou reste confuse. En outre, il se produit dans son cours un fait qu’il est important de connaître sous peine d’erreur dans le diagnostic, si les autres symptômes sont mal accusés, ou dans l’estimation de la durée de la maladie; c’est la défervescence incomplète et passagère signalée par Wunderlich sous le nom de défervescence du septième jour. Tout d’un coup, sans que rien dans l’état du malade ne le motive, la température tombe de 1 degré, 1 degré et demi, voire 2 degrés, puis remonte immédiatement à son ancien niveau ou à peu près. C’est ordinairement le malin du septième jour que se manifeste cette défervescence trompeuse, et alors elle établit une démarcation assez nette entre les deux premières périodes. Mais son apparition n’a rien d’absolu, on la voit aussi au sixième, au huitième jour; M. Cadet de Gassicourt l’a observée au onzième jour; alors elle fait comme une encoche dans la période d’état; au lieu du matin, elle peut choisir le soir.
La troisième période, avons-nous dit, descend par degrés longs et réguliers, elle correspond au mode habituel de défervescence dans la fièvre typhoïde, à la défervescence graduelle, par lysis. Mais cette défervescence, pour demeurer graduelle, ne reste pas toujours quotidienne ; au lieu que la température remonte chaque soir, elle baisse d’une façon constante, même le soir, un ou deux jours de -suite, puis se relève aussi continuement qu’elle avait descendu, pour redescendre de môme; au lieu des longues et nombreuses aiguilles qui figurent généralement celte période, on voit se produire comme deux ou trois dômes à pente douce. Ces irrégularités modifient peu le processus ordinaire de la maladie et l’aspect général de la courbe. Il en est une, beaucoup plus rare et très particulière, en ce sens qu’elle donne à la fièvre typhoïde un mode de terminaison tout à fait insolite, celui de la pneumonie franche par exemple. C’est la défervescence brusque, en vertu de laquelle la température fait, dans l’espace de vingt-quatre à quarante-huit heures, une chute de 2 et 3 degrés; M. Cadet de Gassicourt cite même un fait où elle tomba de 41° à 36°, soit de 5 degrés. Cette soudaine façon d’entrer en convalescence, absolument en dehors des habitudes de la fièvre typhoïde, est bien pour dérouter un observateur non prévenu. Nullement spéciale aux cas de courte durée, elle peut fort bien se produire après le vingt-cinquième jour, et l’on sait que la terminaison par lysis s’opère en mainte circonstance, avant celte époque.
Nous devons encore une mention à l’anomalie rjue Wunderlich a fait connaître sous le nom de stade amphibole; elle se montre généralement au début de la période descendante, quelquefois un peu avant, plus rarement pendant la période d’état, quelquefois au cours de la défervescence; sa durée est. de trois jours au minimum, elle peut en atteindre huit. Elle est, disons-nous, de trois jours au minimum; cela tient à ce qu’elle a pour essence même, l’assemblage de deux températures très élevées séparées par une température plus basse, d’où, pour le tracé qui en résulte, l’aspect d’une arcade déprimée par le milieu. Chacun des trois facteurs correspondant à peu près à un jour, le tracé lui-méme correspond à un intervalle de trois jours. M. Cadet de Gassicourt en signale une variante qu’il appelle stade en arcade; la dépression médiane y est remplacée par une ligne horizontale ou oblique. Dans une même courbe thermique, le stade amphibole peut être unique, mais il peut y en avoir plusieurs, — trois, quatre, — successifs ou disséminés. Quant à la signification qu’il convient d’attribuer à cette singularité thermique, elle paraît nulle, bien qu’on en ait fait l’apanage des cas graves. En réalité, on la rencontre dans les cas les plus bénins et relativement courts; son apparition ne se traduit par aucune aggravation momentanée de la maladie, et elle manque fort bien dans les cas graves.
Les irrégularités dont la revue vient d’être faite sont, comme on a pu s’en convaincre, de médiocre importance en ce qui concerne l’intensité de la maladie et la gravité du pronostic. Nous en dirons autant des anomalies de détail, c’est-à-dire des anomalies journalières, à moins qu’elles ne s’accusent avec une extrême violence; c’est en somme l’ensemble de la courbe qui doit dicter le jugement à porter sur la marche de la maladie. Ainsi le tracé demeure compatible avec l’idée de bénignité ou de guérison, si au milieu d’anomalies de détail accumulées, on peut démêler les grands traits généraux de la courbe, les deux stades secondaires de la période d’état, et la période de défervescence.
On s’abuserait d’ailleurs si l’on croyait que les fièvres typhoïdes graves, mortelles même, se distinguent par des irrégularités très accusées dans leur tracé, en exceptant bien entendu celles où la gravité est constituée par une complication inflammatoire, une complication thoracique, par exemple, auquel cas la courbe suit la fortune de la complication. Ma s quand le péril dépend des phénomènes ataxoadynamiques, le tracé n’est pas sensiblement modifié. Tel malade qui guérit après une fièvre typhoïde très grave ne présente qu’un tracé plus ou moins régulier, dont la lecture ne donnera aucune indication bien nette sur ce qui s’est passé. Tel autre guérira sans avoir inspiré
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de craintes sérieuses, malgré le tracé le plus insolite, le plus alarmant en apparence, avec des températures excessivement élevées, avec des températures égales le matin et le soir, et même inférieures le soir à celles du matin. Inversement la terminaison mortelle, à moins de complication pulmonaire, peut laisser au tracé ses oscillations régulières, ses températures relativement modérées, et ne trahir le dénouement que par Parrêt brusque, du neuvième au quinzième jour, en pleine effervescence.
Quand nous disons que les hautes températures n’ont pas en ellesmêmes une importance décisive, c’est que les enfants, et nous avons eu l'occasion de le faire remarquer plus d’une fois, supportent d’une manière étonnamment facile des températures funestes à l’adulte; ce n’est pas sans surprise que nous avons vu de jeunes sujets faire monter le thermomètre à 41°, o et y paraître absolument indifférents. D’autre part, l’hyperthermie dans la fièvre typhoïde n’est pas corrélative de l’ataxie; le délire apparaissant volontiers avec des températures relativement légères, vers 39°, et pouvant manquer absolument quand le thermomètre dépasse 40°. Ce n’est donc pas le fait même de l’élévation thermique et de la persistance de cette élévation qui est inquiétant, pourvu que les oscillations restent accentuées. Par contre, quand la température se maintient inflexiblement très élevée, les rémissions matinales et partant les oscillations étant milles ou insensibles, de manière que le tracé forme une sorte de plateau, la simple inspection de la courbe donne l’impression d’une maladie fort grave ou même d’une mort imminente. Mais, hâtons-nous de le dire, la réciproque n’est pas vraie, et la mort peut arriver à bref délai alors que le tracé n’offre rien d’anormal.
Nous venons de toucher en quelques mots à la question si passionnément discutée de l’hyperthermie dans la fièvre typhoïde, question dont les conséquences pratiques ont acquis une si haute portée. L’importance prépondérante accordée à l’hyperthermie a eu pour conséquence logique le traitement de la fièvre typhoïde par la méthode de Brand, c’est-à-dire par les bains froids. On doit à M. Peter d’avoir, en 1877, fait justice de cette conception erronée qui met dans l’hyperthermie le danger de la fièvre typhoïde, en reliant faussement deux facteurs indépendants, l’hyperthermie et l’ataxie. Ce que nous venons de dire nous dispense de revenir sur les preuves qu’il a excellemment fournies à l’appui de sa thèse, suivi d’ailleurs en cette voie par M. Ferrand dans un mémoire publié la même année. Nous reviendrons plus loin sur cette question, nous bornant à déclarer quant à présent que la saine clinique condamne absolument la pratique qui veut faire du thermomètre le seul juge compétent dans la matière.
Les données quelque peu contradictoires dont l’exposé précède, appellent des conclusions; en d’autres termes, le rôle de la thermométrie dans la fièvre typhoïde au triple point de vue diagnostique, pronostique et thérapeutique doit être nettement délimité et apprécié comme il suit. Les détails de la courbe ont peu de valeur; l’ensemble en a davantage, mais beaucoup moins qu’on ne l’a dit, et l’on s’exposerait, en prenant le tout au pied de la lettre, à commettre de graves erreurs dans le pronostic et dans le traitement. La gravité de la maladie n’est pas en rapport constant avec l’élévation thermique, et l’ataxie n’est pas la résultante directe de celle-ci. Il n’en va plus de même quand on envisage le diagnostic; ici, la courbe tbermique devient alors un guide précieux , unique parfois comme dans certaines fièvres typhoïdes larvées dont nous parlerons plus loin.
TABLEAU DE LA MALADIE — FORMES — MARCHE — DURÉE, etC.
La dothiénentérie ne se montre pas toujours avec les mêmes caractères cliniques; elle offre de nombreuses variétés de formes symptomatiques, de gravité, de durée, d’allure. Aucun de ses symptômes n’est constant ni absolument pathognomonique; beaucoup, à l’occasion, changent de caractère, prédominent ou s’atténuent, s’effacent même. De là les formes de la fièvre typhoïde, formes que les auteurs se sont plu à multiplier. Il nous a paru difficile de tracer un tableau net, précis et vrai de ces formes, parce que, dans la pratique, elles sont loin de se montrer toujours bien tranchées, et que, sur le même malade, on peut distinguer souvent plusieurs formes successives ou concomitantes. Effectivement, le principe sur lequel reposent ces divisions est multiple, il procède soit du mode de début, soit de la prédominance de certains symptômes; d’où les formes bilieuses, muqueuses, inflammatoires, ataxiques, adynamiques, ataxo-adynamiques, spinales, thoraciques, abdominales, péritonéales, arthritiques, etc. On voit jusqu’où peut entraîner l’abus de pareilles distinctions, uniquement fondées sur l’intensité de certains symptômes et de certaines déterminations faisant partie intégrante de la maladie, ou sur la venue de certaines complications. Ce sont des variétés cliniques que l’on crée ainsi, non des formes morbides. Nous préférons pour la commodité de la description, et surtout en vue du traitement, reconnaître trois variétés basées sur la gravité plus ou moins grande de la maladie : ce sont les formes légère, grave et très grave. Nous confessons volontiers que ces divisions, scientifiquement parlant, sont purement arbitraires, mais elles ont l’avantage
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de grouper les faits qui offrent de l’analogie. Elles nous permettront d’ailleurs de rencontrer, chemin faisant, les formes non moins arbitraires des auteurs. Nous réserverons toutefois une place à part, à certaines formes qui donnent à l'ensemble de la maladie une physionomie spéciale; telles sont les formes ébauchées, abortives, ambulatoires, prolongées.
Dédut. — Quelle que soit la marche de la fièvre typhoïde, légère, grave ou très grave, on peut presque toujours reconnaître au début deux phases distinctes : l’une, de prodromes; l’autre, de début proprement dit.
Il est bien rare que, dans la fièvre typhoïde, le passage de la santé à la maladie se fasse brusquement, et même dans les cas où la dothiénentérie semble survenir d’emblée, une investigation attentive fait presque toujours reconnaître, antérieurement à l’invasion, un dérangement plus ou moins marqué de la santé générale. Toutefois, le début brusque ne saurait être révoqué en doute, et serait sans doute reconnu plus fréquent si le début de la maladie ne passait presque toujours inaperçu, à l’hôpital surtout. Céphalalgie, vomissements, fièvre montant rapidement très haut et atteignant quelquefois dès le second jour, plus souvent le troisième, son maximum, c’est-à-dire une température souvent supérieure à 40°, telle est l’habituelle entrée en matière du brusque début.
Avec le début lent , insidieux , qui est de beaucoup le plus commun, les choses se passent autrement. Pendant un certain temps, à l’avance,
1 l’enfant se montre moins en train qu’à l’ordinaire; il a quelquefois, dans i la journée, une tendance inaccoutumée au sommeil; ses paupières sont i cernées, sa figure fatiguée; il est affaibli, courbatu, changé de visage et i de caractère; l’appétit diminue; la soif s’éveille; les selles sont plutôt ; rares; les nuits sont agitées; le petit malade se retourne souvent dans - son lit; la chaleur de la peau, surtout dans la paume de la main, dépasse i par moments la normale. A la fin de celte période, l’enfanta déjà maigri, quoiqu’on ne le regarde pas encore comme positivement malade.
Forme légère. — Après une durée variable de ces symptômes, —
■ ordinairement trois à huit jours, rarement plus, — survient la fièvre rémittente qui marque le début véritable; la température, assez élevée i dans la soirée, diminue le malin, mais, chaque jour, l’élévation est plus } forte que la veille. La fièvre s’accompagne de céphalalgie peu intense,
1 d’anorexie, de soif, de douleurs abdominales médiocrement vives avec ' de la diarrhée ou de la constipation; d’ordinaire les vomissements font défaut. Le plus souvent, pendant les premiers jours, l’enfant n’est pas alité. La langue est humide, couverte d’un mince enduit blanchâtre ; l’abdomen est assez souple. Le faciès est abattu; les forces sont dépribartiiez et sanné. — 3° édit. m. 22
niées, les yeux légèrement cernés, les narines sèches; les nuits sont assez bonnes, ou légèrement agitées. Pendant cinq à six jours, ces symptômes persistent sans changement; quelquefois cependant l’agitation de la nuit est plus prononcée et accompagnée d’un délire fugace; l’abdomen est plus développé, l’enduit de la langue plus épais, la diarrhée plus abondante, le pouls plus accéléré. Puis, du sixième au huitième jour, la céphalalgie cesse, et l’on voit apparaître quelques taches rosées lenticulaires, sur l’abdomen et à la partie interne des cuisses, et des sudamina sur les côtés du cou ou sur le ventre. La langue est un peu moins humide; les gencives, un peu gonflées, sont recouvertes d’un enduit blanc, pultacé; l’abdomen est saillant et sonore, on perçoit du gargouillement dans la fosse iliaque droite. La toux apparaît, ou, si elle existait déjà, elle augmente, et assez souvent on entend à la partie postérieure de la poitrine un râle sibilant passablement abondant. Un peu plus tard, on sent quelquefois la rate déborder les côtes, ou bien l’hypochondre gauche donne une sonorité affaiblie.
Ces symptômes restent stationnaires pendant quelques jours, puis disparaissent successivement : la langue redevient humide, et se dépouille de son enduit; le ventre reprend sa souplesse, la diarrhée s’arrête, la fièvre diminue, l’agitation disparaît, la toux cesse, les taches s’effacent, mais l’abdomen demeure couvert de sudamina, le faciès se relève, le regard reprend sa vivacité, les forces reviennent, et le malade entre en convalescence. En même temps, la température qui marquait 39° à 40 dans la soirée, dès le quatrième ou cinquième jour, accuse de fortes rémissions matinales, qui caractérisent cette forme légère, et qui s’accentuent du onzième au quinzième jour, époque où la température du matin étant redevenue normale, celle du soir tarde encore entre 38°, o et39°,o; l’apyrexie ne devient complète que du quinzième au vingtième et unième jour, ce qui concorde avec la durée ordinaire de la maladie. Il est trè rare qu’elle se montre plus courte, si ce n’est dans certaines formes abortives dont il sera question plus loin.
Sous cette forme, la maladie se termine, dans l’immense majorité des cas, par le retour à la santé.
Forme grave. — La fièvre typhoïde grave débute quelquefois comme la dothiénentérie légère, et c’est au bout de six à sept jours, et graduelle ment, que la gravité se dessine. Cependant elle s’annonce quelquefois, dès le début, par l’intensité plus grande des symptômes. C’est, tantôt, de la céphalalgie violente, de l’assoupissement le jour, des soubresauts de tendons et des vomissements; tantôt une grande agitation, du délire nocturne, exceptionnellement des convulsions.
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La céphalalgie et le mouvement fébrile sont intenses; des frissons précèdent parfois; la température monte dès le quatrième ou cinquième jour à 40°, et dépasse souvent ce niveau pour atteindre 41° et quelques dixièmes eu ne conservant que de faibles oscillations pendant toute la période d’état. La constipation est fréquente ainsi que les vomissements. La diarrhée succède bientôt à la constipation, surtout chez les plus jeunes enfants, dont les selles sont involontaires. La soif est vive, l’anorexie complète; la langue se couvre d’un enduit épais; souvent elle est sèche et rouge à la pointe. L’abdomen est douloureux à l’ombilic, surtout dans la fosse iliaque droite, et la pression provoque, en ce dernier endroit, du gargouillement; le faciès exprime l’abattement et l’ennui ; les forces sont très déprimées ; puis le délire se prononce. L’enfant est agité, principalement la nuit; dans la journée il est somnolent. Rarement il dénonce des bourdonnements d’oreille et des vertiges. L’éruption lenticulaire est médiocrement abondante, avec des sudamina nombreux; la toux est intense, les râles sibilants et sous-crépilants très étendus; quelquefois surviennent des épistaxis. L’abdomen augmente de volume; il est développé, sonore, distendu par les gaz; on voit quelquefois ses parois s’amincir et devenir comme transparentes. Tantôt c’est l’état fébrile avec d’amples recrudescences vespérales qui domine toute la maladie ( forme inflammatoire) . D’autres fois, c’est la forme abdominale qui se dessine : la langue est sèche, la diarrhée abondante, le ventre très ballonné; les vomissements reparaissent de temps à autre, accompagnés d’un grand affaissement; ou bien encore ce sont les accidents thoraciques qui sont les plus apparents : la toux redouble de fréquence, la respiration est accélérée, les bronches sont encombrées de mucosités, le visage est violacé par moments, la peau est souvent couverte de sueurs liées soit à l’état catarrhal, soit à la gêne de la respiration {forme thoracique). Après une durée variable, ces phénomènes morbides diminuent progressivement et les malades entrent en convalescence; ou bien les symptômes se maintiennent à peu près au même niveau, et l’on voit apparaître une complication tantôt bénigne, et retardant peu la guérison, une otite par exemple, tantôt fort grave et promptement mortelle : pneumonie, pleurésie, perforation intestinale, etc. Cette variété de fièvre typhoïde dure rarement moins de vingt-cinq jours, et se prolonge quelquefois jusqu’au trente-cinquième.
Forme très grave. — La lièvre typhoïde à forme très grave ne débute presque jamais avec l’apparence d’une fièvre typhoïde bénigne. Cependant il y a des exemples de cette exception. Quelquefois la maladie commence comme dans la forme précédente. En d’autres cas enfin,
l'intensité tics symptômes peut faire pressentir, dès l’origine, la gravité de la maladie : la lièvre est très vive, — c’est là que s’observe parfois le tracé en plateau; — la peau est brûlante, la céphalalgie intense, la faiblesse grande, le faciès abattu, les vomissements assez habituels, la constipation assez fréquente. Au bout de peu de jours, survient un délire des plus intenses, puis une extrême agitation suivie bientôt d’un profond abattement que remplacent de nouvelles explosions de délire et d'agitation. La tête est alors renversée en arrière; les yeux sont tantôt fermés, tantôt demi-ouverts, quelquefois convulsés en haut; les pupilles, qui dilatées, qui contractées; les lèvres agitées de mouvements, de tremblotements. Le visage rougit et pâlit tout à tour; le faciès change à chaque instant d’expression : ici il exprime à un haut degré l’égarement, là l’enfant paraît sommeiller et ses yeux restent fermés; quelques instants après, il sort de cette léthargie pour pousser des cris aigus, prolongés, plaintifs; à chaque instant il change de place dans son lit, passant du décubitus dorsal au décubitus latéral, et réciproquement; les cris augmentent, la respiration devient inégale, suspirieuse, le pouls quelquefois irrégulier. La constipation est remplacée par une diarrhée profuse; les urines sont rendues involontairement et peuvent contenir de l’albumine. La prostration finit par dominer; l’insensibilité est complète; le tronc a la roideur d’une barre de fer; l’intelligence est abolie, la face couverte d’une sueur froide, et la mort survient au bout de sept à neuf jours. Mais la maladie peut se prolonger bien plus longtemps; le délire persiste alors très aigu, alternant avec l’assoupissement; les pupilles se dilatent; il se produit quelquefois des soubresauts de tendons ou de la carphologie. La langue est couverte d’un enduit épais, fuligineux; les dents sont encroûtées, les lèvres rouges, excoriées, noirâtres, les narines pulvérulentes, la face tirée, le pouls petit et filant, les selles toujours involontaires, l’abdomen distendu outre mesure, ou rétracté au contraire. Des eschares se forment au niveau du sacrum ou du grand trochanter; et la mort arrive du quinzième au trentième jour.
La guérison toutefois n’est pas impossible. Le cas avenant, les symptômes diminuent progressivement et successivement; la langue se dépouille, l’abdomen reprend sa souplesse, les évacuations redeviennent naturelles, les plaies fournissent une bonne suppuration, et, après bien des alternatives d’amélioration et d’aggravation, le malade entre en convalescence. A l’hôpital nous avons vu la maladie durer jusqu’au quatrevingtième jour, mais en général elle se termine du trente-cinquième au cinquantième. En ville nous avons vu des enfants être déjà hors de
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danger à partir du quinzième ou du dix-huitième jour, et entrer en convalescence le vingtième ou le vingt-cinquième.
Les trois formes que nous venons de déterminer ne sont pas également fréquentes. A l’hôpital comme en ville, mais surtout en ville, les formes légères sont les plus communes, et les formes très graves les plus rares.
En comparant les lésions aux symptômes, nous avons pu nous assurer que les formes très graves coïncidaient, très souvent, avec l’absence d’ulcérations, et qu’il en était ainsi même lorsque la mort était arrivée du quinzième au trente-sixième jour.
La division que nous avons adoptée pour l’établissement des formes nous paraît, avons-nous dit, la plus pratique. Si nous voulions maintenant rechercher comment elle concorde avec la classification tirée de la prédominance de certains symptômes, nous pourrions établir les rapprochements suivants :
Alaformelégèrecorrcspondraienten général les variétés dites j bj lieuse'36"
inflammatoire, bilieuse, thoracique, abdominale.
A la forme grave
A la forme très grave
cérébrale.
maligne.
spinale.
ataxique.
adynamique.
a.taxo-dynamique.
Convalescence. — La convalescence de la lièvre typhoïde légère est, en général, courte; dans la forme grave, elle est plus longue. Les malades conservent de la faiblesse ; ils ont la peau pâle, sèche, desquamante; ils perdent leurs cheveux, sont sous le coup de suppurations diverses, de furoncles, d’anthrax, maigrissent notablement, et cela pendant un certain temps, alors que la convalescence est. pleinement confirmée. Ce dernier phénomène veut être connu sous peine de méprise grave; il a pour raison d’être la reprise de la nutrition. Suspendue pendant tout le cours de la fièvre typhoïde, dont c’est là l’un des caractères typiques, la nutrition reprend quand sonne l’heure de la convalescence; mais l’alimentation forcément parcimonieuse du moment n’étant pas au niveau des besoins, le malade vit sur lui-même, par autophagisme, et maigrit tant que les apports n’arrivent pas à conlre-balancer les pertes. Dans la forme très grave, lorsque la maladie se prolonge, la convalescence est encore plus longue et l’amaigrissement plus prononcé.
La convalescence, pour peu qu’elle dure, peut revêtir des formes dif-
férentes, selon l’exigence des causes qui s’opposent au prompt rétablissement de la santé. Ces causes tiennent le plus souvent à l’opiniâtreté de certaines complications. Ainsi, la persistance ou le changement de forme des symptômes cérébraux peut donner lieu à une convalescence lente de forme cérébrale, à l’obnubilation des facultés intellectuelles, sensorielles, motrices, et à leur tardif retour, le malade étant d’ailleurs parfaitement guéri; d’où perte de la mémoire, incapacité de travail, air stupide simulant l’idiotisme, etc. Les lésions des voies digestives entretiennent des digestions difficiles, des reprises de diarrhée, éloignant la restauration des forces et de l’embonpoint. Les lésions de la peau, plaies résultant d’eschares, décollements provenant d’abcès sous-cutanés, allongent la convalescence sans faire grand obstacle à la reconstitution des forces et de l’embonpoint. Lorsque l’alimentation a été insuffisante ou indéfiniment ajournée, le retard est parfois considérable; c’est la con valescence lente par inanition, accompagnée, lorsque l’affaiblissement, est considérable, de ce délire tranquille connu sous le nom de délire d'inanition. En tel cas, la convalescence peut être non seulement lente et longue, mais elle peut s’arrêter et même rétrograder jusqu’à la mort. Les recherches de Chossat sont trop connues de tous pour que nous insistions sur ce point. Le danger, en pareil cas, pour le médecin trop timoré, c’est que l’ingestion du moindre aliment amène, chez les sujets trop affaiblis, un mouvement de fièvre qui exaspère la crainte de l’alimentation et invite à se montrer plus avare encore. Sans aller jusqu’au dénouement fatal, il arrive, en ce cas, comme après les formes très graves, i que la constitution ayant été grandement ébranlée, l’amaigrissement > tarde à disparaître, comme les forces à renaître; la peau ne retrouve ! pas sa souplesse; parfois même il se produit de temps à autre un mouvement de fièvre avec léger délire loquace et tranquille, état qu’un esprit non prévenu peut être tenté d’attribuer à une tuberculisation latente. Il n’en est rien; c’est la convalescence, et, malgré ses lenteurs, ses symptômes insidieux, elle se termine par le retour à la santé.
Forme ébauchée, fruste. — La variabilité coutumière de la fièvre i:
typhoïde dans la manifestation de ses symptômes l'amène parfois à , l’effacement d’un ou de plusieurs d’entre eux. Un de moins modifie peu l’ensemble morbide, l’absence d’un certain nombre peut rendre le jugement difficile. Mais jusqu’où cet effacement des symptômes peut-il aller tout en laissant à la maladie ses traits caractéristiques? Va-t-il jusqu’à ce point que l’on puisse et doive regarder comme fièvres typhoïdes incomplètes, ébauchées, certaines lièvres dites rémittentes ou gastriques, et dont la nature est mal déterminée? Oui, niais à certaines conditions.
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Que se passe-t-il, en effet, dans ces formes atténuées? Les malades ont de la fièvre, un peu de céphalalgie, de l’inappétence, pas d’épistaxis, ni de vomissements, ni de diarrhée; plutôt de la constipation, mais facile à vaincre; un peu d’abattement, mais pas de stupeur; une légère agitation la nuit, ou un peu de délire tranquille; la langue est blanche, humide, quelquefois rouge aux bords et à la pointe, avec ou sans enduit sur les gencives; le ventre est plat, sans gargouillement ni douleur dans la fosse iliaque, parfois il se rétracte; les taches manquent; la rate est normale; à l’occasion un peu de toux et des râles sibilants. Le pouls, médiocrement fréquent, — de 80 à 100, — peut être irrégulier, la respiration aussi; la fièvre affecte une rémittence très accusée. Puis cet état, loin de s’aggraver, se modifie bientôt, de légers purgatifs triomphent de la constipation, les symptômes s’améliorent progressivement, la défervescence s’opère du onzième au vingtième jour, et la guérison se parfait promptement. Il est très clair que, dans ce tableau, les traits principaux de la fièvre typhoïde manquent à l’appel, et que l’on pourrait songer plus volontiers à la fièvre gastrique , à la fièvre bilieuse, à la synoque prolongée des anciens; de plus, quand le pouls se ralentit et perd sa régularité, que le ventre est plat, et que la constipation remplace la diarrhée habituelle , l’hypothèse d’une méningite s’impose à la discussion. Heureusement que le thermomètre vient en aide au clinicien et permet de trancher la question. Effectivement, dans ces formes frustes, un seul caractère demeure saillant, c’est la courbe thermométrique qui, gardant fidèlement les dispositions générales de la dothiénentérie, permet de rattacher à cette maladie les étals morbides si vaguement dessinés dont nous venons de parler.
Forme abortive. — A côté de ces formes indécises, il en est d’autres, beaucoup mieux caractérisées, possédant certains symptômes très nets de la dothiénenterie, mais dont le caractère est de tourner court en de très brefs délais. C’est le typhus abortif de Lebert, le typhus levissimus de Schmid, etc., dont l’allure vive correspond à celle de la synoque la plus simple. Comme certaines scarlatines, rougeoles, varioloïdes, coqueluches, la fièvre typhoïde avorte. Joignez que, entre autres preuves d’origine, ces maladies réduites naissent au cours d’épidémies de fièvre typhoïde, et conséquemment sous la môme influence que les mieux déterminées.
Dans ces cas à rapide évolution, Griesinger a observé la défervescence au cinquième jour; Henocli au huitième, d’autres au bout de huit à dix jours; nous l’avons vue se produire aux onzième, douzième, quatorzième jours.
Brièveté à part, la forme abortive ne présente rien de spécial; on y
trouve les taches, le gonflement de la rate, le développement du ventre, le gargouillement et la douleur iliaques, le délire, mais modéré ou nul, la somnolence, les épistaxis, etc. Le début en peut être brusque ou progressif. La température peut monter à 40°, 41°, et 41", 4 comme dans un cas cité par M. Cadet de Gassicourt; nous-mêmes l’avons trouvée à 41°, 2. Par contre, nous savons des faits où elle n’a pas dépassé 39°, 3, voire 38°, 8. La défervescence se fait souvent par lysis ; elle peut également être brusque. Somme toute, on retrouve là, ordinairement adouci, souvent incomplet, le tableau de la fièvre typhoïde, et surtout celui de ces fièvres synoques, bilieuses, rémittentes ou autres, que leur accourcissement avait fait distraire du domaine de la fièvre typhoïde, et que la thermométrie clinique y a fait rentrer.
Forme ambulatoire. 1 lus commune relativement qu’on ne le croit en général ; beaucoup de cas demeurent inaperçus, attendu que leur absence de signes pathognomoniques les rend assez obscurs pour que l’autopsie seule ait le pouvoir d’en faire connaître le véritable caractère. Sans vouloir entrer dans la description détaillée de cette modalité qui n’emprunte au jeune âge aucun trait spécial, nous pouvons dire que le malade promène avec lui sa maladie sans en être très tourmenté, se sentant fatigué, dormant mal, se plaignant de céphalalgie et de quelques vertiges, ayant de la fièvre, un médiocre appétit et mangeant cependant, montrant une langue tantôt blanche et humide, tantôt sèche et grillée, accusant de la diarrhée quelquefois, de la constipation plus souvent, jusqu’au jour où il tombe frappé à mort par une perforation intestinale ou par une syncope.
Forme prolongée. — En regard des formes abortives, nous mettrons les formes lentes, dont la durée peut dépasser cinquante jours. Ces faits sont connus, et nous y appuierons en traitant de la durée de la fièvre typhoïde. Pour le moment nous parlerons de certaines particularités de leur marche, particularités que M. Cadet de Gassicourt a étudiées avec la sagacité clinique dont il est coutumier. Notre savant, confrère distingue deux variétés de ces formes lentes, une forme lente continue et une forme lente à dépression moyenne.
Dans la forme lente continue, la marche est oscillante et se compose d’une série d’améliorations et d’aggravations qui font avancer péniblement la maladie jusqu’à la terminaison heureuse ou fatale. Ces irrégularités semblent être en rapport avec l’évolution des lésions par poussées successives, et d’ailleurs la courbe thermique en donne l’exacte traduction. Après une tendance manifeste à la défervescence, accusée par un amendement général des symptômes, ceux-ci acquièrent une nouvelle
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gravité pendant que la température remonte, et que les taches se reproduisent avec la même ténacité; les longues oscillations de la défervescence ne commencent que vers le quarante-quatrième jour, et la température ne devient normale qu’aux environs du cinquante-troisième. Le tout suivi d’une convalescence aussi traînante que la maladie. Quand la maladie se termine par la mort, celle-ci a pour cause l’épuisement graduel ou des accidents de convalescence, sans que l’allure générale de la maladie en soit sensiblement troublée.
Dans la forme lente à dépression moyenne, le tracé thermique présente, dans la partie moyenne de sa longueur, une dépression marquée qui la sépare en deux parties. Durant les six ou huit jours que dure cette accalmie, la température reste normale ou au-dessous de la normale le matin, tout en se montrant encore assez élevée le soir, c’est-àdire voisine de 39°. Cependant, une amélioration générale semble faire prévoir la convalescence; le malade dort mieux la nuit et se trouve moins assoupi le jour, les garde-robes sont meilleures ou normales, les taches cessent de sortir, le ventre s’aplatit; et cela plus ou moins accentué, plus ou moins franc, pendant quelques jours; puis, au moment où la convalescence semble assurée, la courbe remonte tantôt plus haut, tantôt moins haut qu’avant, les symptômes de la dothiénentérie reprennent, — généralement a.vec une moindre intensité, — l’éruption des taches se reproduit, et ce n’est qu’une vingtaine de jours après que vient l’apyrexie complète et partant la convalescence. En somme, selon la judicieuse remarque de M. Cadet de Gassicourt, il ne se produit pas, dans la circonstance, deux lièvres typhoïdes séparées par une convalescence réelle, mais une seule et même Fièvre typhoïde ayant son cours suspendu par une amélioration plus ou moins accusée, fausse convalescence en somme.
Ces considérations sont d’une rectitude parfaite, et nous croyons que c’est parmi ces fièvres prolongées, momentanément suspendues dans leur cours, qu’il convient de ranger les reprises qui se manifestent après de courtes et incomplètes améliorations, soit au plein de la maladie, soit pendant son décroissement, soit au moment où elle allait se terminer.
Récidives. Rechutes. — Pour bien préciser la question, et sans autre discussion terminologique, nous posons en principe que la récidive est, à nos yeux, une maladie nouvelle, absolument distincte de la première, dont elle est séparée par un intervalle plus ou moins long de santé parfaite, et que la rechute, séparée de la fièvre typhoïde par un intervalle généralement court de santé imparfaite, c’est-à-dire de con-
valescence, n’est autre chose qu’une dépendance, qu’un prolongement de la maladie première.
Nos observations nous inclinent à croire que la fièvre typhoïde donne lieu à la rechute plus souvent que les fièvres éruptives, et, en revanche, à la récidive moins souvent que la rougeole et, peut-être, que la variole.
C’est, en général, au bout de plusieurs mois, ou mieux de plusieurs années, que s'effectue la récidive; nous l’avons rarement observée. Aussi bien les renseignements vagues émanant de la clientèle hospitalière ne sont, la plupart du temps, d’aucun secours pour fixer la fréquence des récidives; seule, la clientèle de la ville peut fournir les données convenables.
Par rechute nous entendons le retour qui s’effectue après la terminaison apparente de la maladie; nous venons de dire que nous en éliminions les recrudescences qui se font pendant son cours ou son décours. Elle se produit dans un délai de sept à seize ou dix-huit jours, au dire des auteurs, et que nous avons toujours vu osciller entre deux et douze jours. On a cité des intervalles de vingt-cinq à trente jours; sont-ils tous bien authentiques? Poursuivant ses ingénieuses remarques, et s’appuyant sur la similitude presque complète qui existe entre la période qui sépare la fièvre typhoïde de sa rechute, et la période d’accalmie de la dothiénentérie prolongée à dépression moyenne, M. Cadet de Gassicourt juge que la rechute n’est ni une maladie nouvelle surajoutée à la première, ni la reproduction d’une partie de cette première maladie, comme le veut M. Constantin Paul, mais un second acte séparé du premier par un entracte où la situation est plus favorable que dans la fièvre typhoïde prolongée à dépression moyenne, sans être tout à fait irréprochable. Car si la température s’y montre normale, d’une façon continue, ce qui en fait le caractère essentiel, on y découvre, en cherchant bien, des desiderata, quelque chose d’incertain, de douteux. Les garde-robes, bien que de meilleure qualité, ne sont pas naturelles, et conservent la consistance de purée; l’appétit, quoique renaissant, ne prend pas la même vigueur qu’il a dans la convalescence franche; les taches rosées peuvent continuer à poindre; on les a vues le faire jusqu’au sixième jour de la période de température normale, jusqu’à l’avant-veille de la rechute. En somme l’analogie est complète dans les deux cas, sauf quelques légères nuances, dans les tracés de température et dans l’évolution des symptômes. On peut donc admettre que, dans les cas où les choses se passent de la sorte, la rechute n’est pas une seconde maladie, mais une reprise due au réveil du principe morbide, assoupi pendant quelque temps, après une évolution incomplète. Bref, la rechute n'est pas un
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accident, mais une simple modalité de la fièvre typhoïde, modalité en vertu de laquelle la maladie accomplit ses périodes en plusieurs actes, donnant lieu de la sorte à une forme à rechute, comme il en est d’adynamiques, d’ataxiques ou d’abortives.
En est-il toujours ainsi? C’est ce que de nouvelles recherches nous apprendront.
Gela posé, la rechute s’établit, soit brusquement, soit graduellement; température et autres symptômes suivent une marche parallèle. Le plus souvent les taches se reproduisent, mais avec cette particularité qu'elles paraissent plus tôt que dans la première partie de la dothiénentérie. Sur 22 cas, elles ont choisi le premier jour, 2 fois; le second jour, 1 fois; le troisième jour, 2 fois; le quatrième jour, 3 fois; le septième jour, 2 fois; le huitième jour, 1 fois; le dixième jour, 4 fois.
La rechute parait avoir lieu généralement dans les fièvres typhoïdes légères ou de moyenne intensité, beaucoup plus rarement dans les fièvres graves; ainsi, 13 fois sur 27, la première partie de la maladie s’était montrée légère; 8 fois d’intensité moyenne; 6 fois grave. C’était, dans ces derniers cas, les formes adynamique, ataxo-adynamique, cérébrale, qui dominaient. En ce qui conserve sa gravité, nous dirons que la rechute est souvent légère, non toujours. Sur 32, observées par nous, 13 furent légères, 10 moyennes, 9 graves, dont 3 mortelles; c'est-àdire 1 sur 11 environ, mortalité inférieure à la mortalité générale de la fièvre typhoïde. Généralement, les deux parties sont également légères, rarement toutes deux sont graves; quelquefois la seconde forme contraste avec la première, étant plus douce ou plus sévère. Sur 32 cas, les deux parties de la maladie furent légères ou d’intensité moyenne 17 fois; toutes deux graves, 3 fois; la première légère et la seconde grave, 4 fois; la première grave et la seconde légère, 3 fois; le reste ignoré.
La durée de la rechute est généralement assez courte; elle a été de quinze à trente et un jours chez nos malades qui guérirent, exceptionnellement de quarante-cinq jours. Lorsque la mort est survenue c’a été le neuvième et le dixième jour. Le tableau suivant donne explicitement ces chiffres.
Durée de la rechute.
Guérisons. Décès.
Do H à 13 jours 3 cas.
De 15 à 20 — G —
De 21 à 31 — 10 —
De 32 à 45 — 5 —
Au delà 1 —
Ignoré 4 —
9 jours i cas.
D’autres auteurs ont donné des chiffres un peu différents. M. Guyard (l) fixe un minimum de neuf jours, un maximum de dix-neuf jours, et une moyenne de douze à quatorze jours.
Griesinger signale la possibilité d’une seconde rechute; M. Bucquoy, au dire de M. Guyard, en aurait observé une troisième. Nous trouvons dans nos notes deux faits qualifiés exemples de seconde rechute. Le premier est constitué par une lièvre de peu de jours, avec ballonnement du ventre, diarrhée, sans apparition de taches, et prompte guérison. Ce fait, mal caractérisé, peut-il passer pour un troisième acte où la maladie s’est montrée plus faible encore que dans le second, où elle était déjà plus douce que dans le premier, ou n’était-ce qu’un embarras gastro-intestinal fébrile causé par an excès d’alimentation? le jugement est difficile à porter. Dans le second cas, la nouvelle rechute se fit onze jours après la guérison de la première; il y eut de la fièvre, de la diarrhée, le ventre se développa, les taches ne parurent pas, les symptômes cérébraux furent nuis, et la guérison arriva au bout de quinze jours.
Fièvre typhoïde secondaire. — La fièvre typhoïde ne se montre guère à la suite immédiate d’autres affections. Au rebours des autres maladies de l’enfance, il semble que la bonne santé soit, pour ainsi dire, l’une des conditions nécessaires de son apparition.
A l'hôpital, la grande majorité des enfants tvphoïdés nous sont venus du dehors et se portaient parfaitement au moment d’être atteints par la dothiénentérie. Cependant, chez dix-huit d’entre eux, la maladie est née dans nos salles, et les a pris, par conséquent, dans un état de santé que l’on serait porté à croire défectueux, si l’on ne tenait compte que du fait brutal de l’invasion de la maladie pendant le séjour à l’hôpital. Une étude plus approfondie conduit à une perception toute différente des choses. Tandis que les autres maladies contagieuses de l’enfance peuvent toutes surgir au cours d’une maladie quelconque, un tuberculeux ! avancé, par exemple, prenant la rougeole, un pleurétique contractant la scarlatine ou la variole, et la diphthérie venant terminer bon nombre de maladies infantiles, la dothiénentérie se comporte dissemblablement. Ainsi, chez les dix-huit malades dont nous parlons, la fièvre typhoïde n’a pris naissance que l’affection première terminée depuis un temps assez long déjà pour que les enfants pussent compter comme revenus à la santé normale. Ce temps, en effet, a toujours été de trois semaines, un mois, voire six semaines. D’autre part, quand la dothiénentérie est advenue au cours de la maladie qui avait amené les enfants à l’hôpital.
(1) De la fièvre typhoïde à rechute, Thèse de Paris, 1876.
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il s’agissait alors de maladies ne compromettant aucunement la santé générale, telles que angine simple, érythème papuleux, névralgie, anémie, bronchite légère, tænia, mal de Pott peu avancé et laissant l’état général en bonne apparence, coqueluche simple, laquelle soit dit en passant fut coupée par la dothiénentérie, etc. Ces maladies sont apyrétiques, et peut-être pourrait-on conclure de là que l’étal fébrile est un obstacle à l'introduction du principe contagieux dans l’économie ou au moins à sa germination. Tout en admettant que cette hypothèse peut avoir une certaine valeur, il y a dans les hôpitaux d’enfants tant de malades apyrétiques que nous ne comprendrions guère qu’elle suffit à expliquer l’immunité que nous constatons dans ce milieu. Il est à remarquer aussi que les maladies en question ne sont pas, pour la plupart, des maladies infectieuses. Quant à ces dernières, voici comment elles se sont comportées sous nos yeux. La rougeole, maladie si fréquente, n’a précédé la lièvre typhoïde qu’une seule fois, arrivée à son dix-neuvième jour. Cinq fois nous avons vu la scarlatine devancer la dothiénentérie; dans deux de ces cas seulement, la succession fut immédiate; dans les trois autres, elle fut précédée d’une longue convalescence.
De même, la fièvre typhoïde n’intervient pas volontiers dans la tuberculose, surtout un peu avancée. La chose est évidente chez les typhoïdés qui guérissent, et l’autopsie de ceux qui ont succombé n’a que très rarement démontré la présence d’un petit nombre de tubercules. Or, ces maladies, tuberculose, fièvres éruptives, coqueluche, étant très fréquentes à l’hôpital, on peut présumer qu’elles font de l’organisme un mauvais terrain de culture pour le microbe de la fièvre typhoïde. Réciproquement, ce même microbe typhoïde prépare mal le terrain aux autres microbes, sauf à celui de la diphthérie et peut-être à celui de la scarlatine. En d’autres termes, les organismes pathogènes de la dothiénentérie exigent, pour croître et se multiplier, un terrain vierge de tout autre organisme de même genre, et, après son élimination, le terrain reste défavorable aux autres pendant un temps encore assez long.
Duree de la fièvre typhoïde. — Nous examinerons cette question dans les cas où la fièvre typhoïde guérit et dans ceux où elle se termine par la mort.
I. Fièvre typhoïde terminée par la guérison. — La dothiénentérie infantile paraît se guérir principalement dans un espace de trois à quatre semaines; il est presque aussi fréquent de la voir durer deux à trois semaines, moins souvent quatre à six. Plus rarement encore elle reste en deçà de quinze jours, ou parvient au delà de quarante-cinq jours.
Dans 837 cas de fièvre typhoïde guérie, dont nous avons pu déterminer la durée, nous avons obtenu les résultats que voici :
Durée de moins de 15 jours, c’est-à-dire, de 11 à 14 jours 47 cas.
— 15 à 21 jours 298 —
— au delà de 45 jours 42 —
II. Fièvre typhoïde terminée par la mort. — En pareille occurrence, il est rare que la maladie ait accompli toutes ses périodes. Aussi la durée est-elle en général plus courte que dans le cas heureux. Un certain nombre d’enfants succombent au cours de la première semaine, mais la seconde semaine est beaucoup plus chargée, et il meurt proportionnellement plus de malades dans celte seconde semaine qu'il n’en guérit.
Dans 143 cas de fièvre typhoïde mortelle dont nous avons pu préciser la durée, les résultats ont été les suivants :
5 jours
> Première semaine...
8 à 14 jours.
Deuxième semaine
Au delà
DIAGNOSTIC
Malaisé parfois chez l’adulte, surtout dans la première période de la maladie, le diagnostic l’est plus encore chez l’enfant, et d’autant plus que le sujet est moins âgé. La fièvre typhoïde, en effet, à part les taches, symptôme inconstant, n’offre pas de phénomènes objectifs caractéristiques comme l’exanthème des fièvres éruptives, ni de signes physiques comme le point de côté de la pneumonie et de la pleurésie, ou comme les résultats de l’auscultation, mais bien une réunion de symptômes banaux dont le groupement, l’évolution et certaines modalités donnent à la maladie sa physionomie spéciale.
Les maladies dont il faut distinguer la fièvre typhoïde ne sont pas les mômes suivant que celle-ci est légère ou grave. En se mettant à ce point de vue on pourrait répartir comme il suit les maladies en question.
Formes de la fièvre typhoïde. Maladies avec lesquelles on peut la confondre.
Légère
Grave
Très grave
1 Embarras gastrique.
/ Catarrhe intestinal.
{Méningite tuberculeuse.
EnLérite consécutive à la scarlatine et à la rougeole. Pneumonie et broncho-pneumonie, t Méningite franche.
( Tuberculose générale aigue.
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En outre, les lièvres éruptives à leur début et surtout la variole, peuvent être confondues avec les trois formes .de la fièvre typhoïde. Nous nous bornerons ici à présenter le diagnostic de la dothiénentérie et des maladies des divers appareils, renvoyant, pour ce qui concerne les maladies générales, aux chapitres sur la variole, la scarlatine, la méningite aiguë simple, la méningite tuberculeuse, la tuberculose aiguë générale, etc.
Emrarras gastrique. — (Yoy. t. II, p. 361.)
Entérites aigues et catarrhes intestinaux. — - La diarrhée est à peu près le seul phénomène commun aux deux maladies, quand la lièvre typhoïde est légère. Les autres symptômes de celle-ci font défaut, presque tous, aux maladies catarrhales aiguës primitives des intestins; la céphalalgie, entre autres, manque le plus souvent dans l’entérite. Le diagnostic est donc fort simple. Nous devons dire cependant que chez quelques jeunes enfants, la fièvre typhoïde nous est apparue sous une forme subaiguë et a été tout à fait semblable à l’entérite. Le mouvement fébrile était peu intense, l’abdomen n’était ni tendu ni ballonné, il n’y avait ni taches ni sudamina, la diarrhée était abondante; les symptômes nerveux manquaient totalement. Dans un des cas, nous fûmes complètement abusés, et à tel point que, croyant avoir affaire à une entérite qui tendait à passer à l’état chronique, nous administrâmes les astringents à l’intérieur. En de pareils cas, et toutes les fois, en somme, qu’il s’adjoint au catarrhe intestinal quelques phénomènes typhoïdes, le diagnostic se complique : c’est alors que se pose la question des fièvres typhoïdes ébauchées dont nous avons parlé plus haut, et dont le diagnostic ne peut être obtenu bien souvent que grâce au tracé thermique. Il est, en effet, cliniquement impossible de séparer de la fièvre typhoïde, l’entérite dite typhoïde. Inutile d'appuyer sur l’intérêt qui s’attache à faire le départ des fièvres typhoïdes frustes ou avortées, et des maladies analogues, entérites entre autres, qui n’ont pas droit à ce titre. Intérêt pratique, en raison du caractère contagieux de la fièvre typhoïde opposé au caractère non contagieux des autres maladies. Intérêt pathogénique, puisqu’il s’agit de séparer des maladies locales ou non microbiennes, d’une maladie générale et microbienne.
Lorsque l’entérite est secondaire, le diagnostic est plus facile, puisqu’on a pour s’éclairer l’existence antérieure d’une fièvre éruptive. Cependant, lorsque l’on est sans renseignements sur les antécédents, on peut fort bien commettre une erreur de diagnostic. C’est alors que l’examen de la peau est d’une grande utilité. Des traces de desquamation, indices d’une éruption disparue , assureront le diagnostic. Toute-
fois ce symptôme n’est pas infaillible; dans plusieurs cas, nous avons observé une desquamation générale chez des sujets atteints de lièvre typhoïde; niais il est vrai que ce soulèvement de l’épiderme n’existait pas au visage, et se montrait à une époque très avancée de la maladie.
Pneumonie lobaire.— Surtout quand elle siège au sommet, la pneumonie se peut accompagner de phénomènes typhoïdes, au risque d’élre confondue avec une dothiénenlérie grave ou très grave, car la pneumonie typhoïde revêt les formes ataxique ou adynamique. L’auscultation lèvera d’ordinaire tous les doutes. Cependant, lorsqu’on n’a pas assisté au début de la maladie, le diagnostic est quelquefois embarrassant. Il peut arriver, en effet, que l’on ait affaire à un enfant atteint d’affection typhoïde compliquée de pneumonie, et que l’on ignore l’époque de la venue de la complication. De plus la pneumonie du sommet et d’autres pneumonies centrales ne donnent souvent leurs signes physiques qu’à une époque tardive. On est alors en doute pour savoir si l’on a sous les yeux une pneumonie typhoïde, ou une dothiénentérie compliquée de pneumonie. La solution du problème n’est pas très difficile; il suffit, en effet, d’attendre l’époque de la résolution de la phlegmasie pulmonaire, soit le septième ou le huitième jour, pour voir peu à peu se dissiper tous les symptômes morbides. Si cependant la pneumonie, au lieu de se résoudre, augmentait d’étendue à partir du septième jour, les taches, les sudamina qui, dans la fièvre typhoïde, apparaissent à cette époque, fixeraient le diagnostic. En outre le tracé thermique, bien différent dans la pneumonie avec son ascension brusque et son absence de rémissions, donnera d’utiles indications.
Croup. — Yoic.i, sans contredit, l’une des plus singulières erreurs que l’on soit exposé à commettre. L’exemple suivant en est la preuve.
Observation II. — Un enfant de vingt-deux mois nous est envoyé par un médecin de la ville, pour être opéré de trachéotomie, comme ayant le croup. On le dit malade depuis trois jours seulement; plusieurs accès de suffocation se sont succédé. Et de fait, comme il asphyxiait, à son entrée à l'hôpital, il est opéré d’urgence. Soulagement insignifiant; la nuit toutefois se passe à peu près bien; mais dès le matin l’asphyxie augmente considérablement, asphyxie pâle que n’accompagne aucune toux. La canule s’emplissant constamment de mucosités, il s’y produit un gargouillement retentissant qui voile à l’auscultation les bruits pulmonaires. La chaleur est vive et sèche, le pouls petit et très fréquent; la gorge est saine. Bref l’enfant meurt au début du cinquième jour déclaré de la maladie.
A l’autopsie, aucune trace de diphthérie, un peu de rougeur des cordes vocales inférieures, hyperémie des deux poumons avec emphysème supplé-
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mentaire, rougeur et dilatation des bronches. Cinq ou six plaques de Peyer sont tuméfiées et couvertes de petites ulcérations miliaires; les follicules isolés sont malades dans l’intestin grêle et dans le gros intestin; les ganglions mésentériques sont rouges et gonflés.
Il est évident que les premiers jours de la fièvre typhoïde ont passé inaperçus, soit observation incomplète, soit état latent réel, vu 1 âge de l’enfant, le peu d’intensité des symptômes gastro-intestinaux et la prédominance de la complication thoracique. L’asphyxie par le poumon a été prise pour une asphyxie par le larynx. D’où les autres conséquences.
Broncho-pneumonie. — La broncho-pneumonie catarrhale peut être confondue avec la forme de la fièvre typhoïde dite thoracique. La distinction n’est pas facile quand l’examen est pratiqué à une époque éloignée du début, et c’est surtout par les commémoratifs que le diagnostic est éclairé; la fièvre typhoïde étant presque toujours primitive, et la broncho-pneumonie souvent secondaire. L’épidémie, la saison, et parmi les symptômes, les taches, l’état de la langue, de la rate et du ventre, le tracé thermique seront aussi fructueusement mis à contribution.
COMPLICATIONS
La fièvre typhoïde parcourt quelquefois toutes ses périodes sans qu’aucun accident vienne entraver sa marche. Dans d’autres cas, différentes complications se surajoutant à la maladie principale changent sa physionomie, aggravent son pronostic, et provoquent quelquefois un dénouement fatal lorsque tout faisait espérer une heureuse terminaison. Ces complications atteignent les différents appareils, altérés à la longue par un sang qui charrie sans cesse le principe infectieux. Il en est aussi de tout à fait étrangères à l’affection typhoïde elle-même, ce sont de simples coïncidences.
Appareil digestif. — Péritonite.. — La plus connue est celle qui suit la perforation de l’intestin.
La perforation intestinale est un phénomène rare; nous ne l’avons observée que quatre fois. Taupin ne l’a constaté que chez deux de ses malades, Barrier et Husson fils deux fois, Hénocli une fois, d’Espine et Picot une fois. Dans les cas observés par nous, la perforation porta trois fois sur des plaques de Peyer, une fois sur un follicule isolé. Dans ces quatre cas, la péritonite s’est montrée partielle une fois.
C’est généralement un accident de la convalescence, et qui n’est pas spécial aux formes les plus graves; il arrive dans des dothiénentéries jusque-là fort légères; on le voit dans le typhus ambulatorius.
BARTHEZ ET SANNÉv — 3° édit.
III
Nous rangerons au nombre des complications qui relèvent des lésions propres à la lièvre typhoïde un exemple de perforation de la vésicule biliaire, suite probable d’ulcération. Il en résulta une péritonite circonscrite dont nous avons décrit ailleurs les caractères anatomiques (voy. II, p. 612). Il s’agissait dans ce cas d’une fille de douze ans, atteinte d’une fièvre typhoïde ataxo-adynamique très grave, accompagnée de douleurs abdominales, de diarrhée, puis de constipation ; seize jours après le début, une tumeur prit naissance au côté droit du ventre. Nous ne vîmes la malade que le vingt-deuxième jour; nous constatâmes l’existence d’une tumeur mal limitée dans l’hypochondre droit, tendu et rénitent; l’abdomen était douloureux dans sa totalité. Cette tumeur disparut peu à peu, mais le délire persista et l’enfant succomba le cinquante-deuxième jour.
La perforation n’est pas nécessaire à la production de la péritonite pendant la fièvre typhoïde. L’inflammation de l’intestin, quand elle est très intense, que plaques et follicules isolés sont tuméfiés, que les ulcé rations sont larges et profondes, peut se transmettre directement au péritoine. Thirial, en 1853, Jenner, Trousseau, Cadet de Gassicourt et nous-mêmes en avons observé des exemples. Ainsi produite, la péritonite est mortelle souvent, non toujours, témoin le fait suivant qui n’est pas unique dans la science. Au vingt et unième jour d’une dothiénentérie, un jeune garçon est brusquement pris d’une violente douleur dans le ventre avec ballonnement, tension, saillie des veines sous-cutanées abdominales, augmentation de la diarrhée, élévation considérable de la fièvre. Mais, sous l’influence d’un traitement approprié, cet appareil alarmant s’apaisa en quelques jours et le malade guérit.
Gastro-entéro-coi.ite. Catarrhe gastro-intestinal. — Les altérations de l’estomac sont rares chez les enfants, et ne diffèrent pas, en général, de celles que l’on constate cà la suite d’un grand nombre de maladies de nature très différente. On trouve, dans quelques cas, de la rougeur simple avec pointillé, comme nous l’avons dit ailleurs, rarement des ulcérations.
L’entérite, complication tout à fait secondaire chez l’adulte, joue, à l’âge qui nous occupe, un rôle plus important. Ainsi se produisent à la fin de la fièvre typhoïde, ou pendant la convalescence, des phénomènes gastro-intestinaux susceptibles d’une grande gravité. Dans les cas les plus ordinaires, il ne s’agit souvent que de la diarrhée habituelle à la maladie, laquelle diarrhée, persistant après la défervescence, entrave et prolonge la convalescence; autre part, la diarrhée, après s’être assoupie, reparaît au moment de la convalescence. C’est, en général, un accident peu grave et facile à guérir. Mais quelquefois c’est de la vraie gastro-entérite
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ou de la dysenterie, complication grave, voire mortelle. En pareille circonstance, l’autopsie montre une inflammation vive de l’intestin grêle et surtout du gros intestin et de ses follicules, ulcérés ou non. Les plaques de Peyer sont cicatrisées ou à peu près, ce qui marque bien que des lésions nouvelles se sont venues superposer à celles de la fièvre typhoïde déjà presque effacées.
Vomissements. — Nous avons vu, chez huit malades, des vomissements survenir vers la fin de la maladie et persister avec une grande opiniâtreté. Tantôt muqueux, tantôt verdâtres, d’abondance variable, ils peuvent coïncider avec la diarrhée, et caractériser la gastro-entérite. Abondants et répétés, incoercibles en quelque sorte, ils épuisent les malades, tant par la fatigue qu’ils causent que par l’obstacle mis par eux à l’alimentation. L’un d’eux ayant succombé, l’estomac fut trouvé sain.
Ces complications abdominales atteignent les enfants de tout âge, mais elles sont incontestablement plus fréquentes chez les plus jeunes; elles ont souvent, pour origine, un écart de régime, une alimentation prématurée, trop abondante ou grossière, l’impression du froid, l’abus des purgatifs. Il est vrai de dire qu’elles se produisent dans quelques circonstances, en dépit des précautions les mieux entendues.
Angines. — L 'angine catarrhale n’est pas rare au début de la maladie; elle affecte les amygdales, organes de structure lymphatique, analogues aux plaques de Peyer et susceptibles d’être influencés comme elles par le processus typhoïde, sans former une complication proprement dite. L 'angine pultacée s’observe aussi et peut être assez intense pour faire croire soit à de la diphthérie, soit à une scarlatine commençante lorsque la fièvre est vive, les symptômes généraux graves et le début incertain. M. Cadet de Gassicourt (1) en rapporte des exemples curieux. La confusion avec la diphthérie est peu à craindre (voy. Diphthérie). Avec la scarlatine, l'hésitation peut être plus accentuée, mais la marche de la température est un enseignement précieux, à moins que le début étant mal connu, on n’attribue au deuxième jour une température élevée qui appartient en réalité au cinquième; toujours est-il que le tracé ultérieur de la courbe remettra les choses au point; en outre l’incertitude est généralement courte, vu la promptitude de l’exanthème scarlatineux à paraître. Plus rarement, se montrent des angines ulcéreuses , prises parfois pour des manifestations de la syphilis ou de la tuberculose.
Appareil respiratoire. — Laryngite. — Tantôt simplement
(Il In Revue des maladies de l’enfance, 1888, p. 145.
inflammatoire, tantôt ulcéreuse et portant même sur le périchondre, dont elle provoque la nécrose, elle se traduit par de l’enrouement ou de l’aphonie. La forme ulcéreuse et nécrosique dénonce un état général fort grave.
Bronchite et broncho-pneumonie. — La bronchite fait partie intégrante de la fièvre typhoïde, et ne forme une complication que dans les cas où, par son intensité, elle domine la maladie. On observe alors, soit la bronchite à forme capillaire, soit la broncho-pneumonie suraiguë disséminée (voy. t. I). Cette complication ne survient guère que dans les cas où la maladie est déjà, par elle-même, grave ou très grave. Elle se montre rarement au début, plus souvent pendant la période d’état ou à une époque avancée, du vingtième au quarantième jour. Au fort de la maladie, il arrive souvent, en raison de la force musculaire affaiblie, que les inspirations ne sont pas assez profondes pour mettre en évidence les signes physiques ordinaires de la broncho-pneumonie, qui se réduisent alors à ceux de la bronchite capillaire, soit aux râles sous-crépitants fins disséminés. La dyspnée et une altération profonde des traits peuvent en être les seuls signes. Pendant la convalescence, l’auscultation peut conduire à des résultats plus nets.
On peut observer la broncho-pneumonie à tous les âges, mais elle est plus fréquente chez les enfants les plus jeunes. Elle est fort dangereuse et peu de malades s’en retirent, surtout quand elle prend sur des sujets profondément débilités.
Congestion simple. — Complication rare, se distinguant par sa soudaineté, l’intensité de la fièvre et des phénomènes locaux, sa mobilité et sa brièveté. Très étendue, elle peut amener très rapidement la mort.
Pneumonie lobaire. — On a nié l’existence de la pneumonie lobaire dans la fièvre typhoïde; nous en avons cependant observé des exemples incontestables ; de plus M. Cornil (1) en a publié deux faits avec examen histologique à l’appui, et M. Galissart de Marignac (2) en a pleinement démontré l’existence. Elle survient aussi d’ordinaire aune époque avancée de la maladie, mais aussi dès le début et pendant la période d’état. Quand elle se montre au début, elle évolue comme une pneumonie franche ordinaire, débutant brusquement, donnant à la courbe thermique de la fièvre typhoïde la forme en plateau, ayant sa défervescence un peu tardive, du neuvième au onzième jour, défervescence incomplète vu la survivance de la fièvre typhoïde, laquelle continue régulièrement sa
(1) In Union médicale, -1 8 S 0 , et Progrès médical , 1881.
(2) Thèse de Paris, 1881.
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marche. En pareille occurrence, la pneumonie a souvent une terminaison favorable, au témoignage de Gehrardt, de Lépine, de Cadet de Gassicourt; cependant M. Galissart de Marignac cite quatre cas suivis de mort, du septième au quinzième jour.
Pendant la période d’état, elle est plus rare, au moins chez l’enfant; toutefois nous l’avons observée au huitième et au dixième jour; alors elle prend tantôt son allure ordinaire, tantôt le mode insidieux où elle n’est reconnaissable qu’à la dyspnée et à la prostration plus grande; parfois les phénomènes stéthoscopiques sont seuls à la révéler, et môme ils peuvent manquer ne laissant la pneumonie se dévoiler qu’à l’autopsie. D’ailleurs, elle guérit assez souvent à entendre M. Destais (1) et Griesinger. Ajoutons qu’il serait bon, comme le demande M. Cadet de Gassicourt, de savoir si les cas mortels dans lesquels l’examen histologique n'a pas été pratiqué n’étaient pas des broncho-pneumonies pseudolobaires si faciles à confondre avec la pneumonie lobaire.
Survenant pendant la convalescence, la pneumonie se montre avec ses caractères classiques; sa gravité paraît à M. Cadet de Gassicourt plus grande que celle des pneumonies du début, et plus faible que celle des pneumonies de la période d’état.
Comme la broncho-pneumonie, disséminée ou pseudo-lobaire, la pneumonie lobaire paraît être moins un épiphénomène qu’une détermination particulière du principe morbide; elle appartient à la classe des pneumonies infectieuses. Il n’en est pas moins vrai que, demeurant souvent à l’état d’imminence, son explosion peut être provoquée par des causes extérieures; nous l’avons vue, par exemple, se produire d’une manière indéniable sous l’influence des bains froids.
Pleurésie. — C’est une complication rare, abstraction faite de celle qui accompagne la pneumonie. Elle se forme, selon les cas, dans les premiers temps, dans la période d’état comme au déclin de la maladie, du trente-troisième au trente-septième jour. Généralement unilatérale, elle peut prendre une grande importance; dans un cas où elle appartenait au début, elle nous masqua la dothiénentérie, et le malade qui, après la disparition de l’épanchement, se promenait dans les salles, succomba en vingt-quatre heures, le quinzième jour. Elle peut devenir purulente.
Gangrène du poumon. — Fort rare, elle se fait dans des foyers de pneumonie ou de broncho-pneumonie, et coïncide parfois avec des gangrènes occupant d’autres points du corps.
(1) Thèse de Paris, 187"
Appareil circulatoire. — L’endocardite, I’endo-péricàrdite sont des complications rares de la dothiénentérie ; nous en avons relevé quelques cas. M. Cadet de Gassicourt cite un cas de péricardite purulente, enlevant dans une asphyxie très rapide un malade atteint d’une lièvre typhoïde d’allure très grave arrivée au milieu de sa période d’état; une broncho- pneumonie concomitante dissimula cette nouvelle complication.
Phlébite. — Quelquefois se produisent des oblitérations veineuses, au moment de la convalescence. Elles siègent de préférence au niveau de la veine crurale, surtout à gauche, quelquefois des deux côtés, et aussi sur les veines saphènes; c’est une véritable phlegmatia alba dolens qui arrive là. Nous avons toujours vu ces accidents guérir. Dans un cas, nous avons noté à l’autopsie une phlébite des sinus de la dure-mère.
Gangrène. — Elle est rare chez l’enfant au déclin ou pendant la convalescence de la fièvre typhoïde, tandis qu’elle est relativement fréquente dans les lièvres éruptives. Résultat de l’épuisement de l’organisme, du défaut de vitalité des tissus, elle reconnaît, pour cause déterminante, la pression du corps sur le lit, les applications intempestives de vésicatoires, de sinapismes. Elle est, du reste, devenue beaucoup plus rare depuis l’abandon des médications spoliatrices, et la mise en pratique d’une alimentation prudemment dispensée, appuyée de l’usage des alcooliques et des toniques. Le prototype en est l’eschare du sacrum et des fesses, puis celle qui correspond à toutes les saillies osseuses : crête iliaque, talons, malléoles, grands trochanters, mollets, poignets. Viennent ensuite les eschares des parties non soumises à la compression : verge, vulve, partie interne ou antérieure des cuisses, foyers d’abcès au cuir chevelu ou aulre part, bouche, pharynx, poumon. Elle s’accompagne ou se précède de pustules d’ecthyma, de bulles de pemphigus, de taches de purpura et d’ecchymoses. Les furoncles, si communs pendant la convalescence, sont aussi des gangrènes. — Les formes ataxiques et ataxo-adynamiques s’en compliquent plus volontiers. D’une manière générale, la gangrène aggrave le pronostic, d’abord parce qu’elle est l’indice de troubles profonds de la nutrition, et que la suppuration nécessaire à l'élimination des eschares et à la réparation des tissus est une nouvelle cause d’épuisement que ne surmonte pas toujours le malade.
Hémorrhagies. — L’épistaxis, dont nous avons parlé comme d’un phénomène familier au début, mais susceptible de se reproduire ou d’apparaître pour la première fois, pendant la période d’état, est rarement d’une abondance inquiétante et nécessitant le tamponnement. — L 'hémorrhagie intestinale est peu fréquente, elle aussi, et bien moins que
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chez l’adulte, à condition de ne pas lui attribuer les melæna formés de sang venant du nez, quelquefois de l’estomac. Son ampleur est généralement médiocre, et sa bénignité assurée. Il est cependant des cas d’hémorrhagie intestinale mortelle. Les malades succombent alors dans le collapsus. Dans un fait assez remarquable, cité par Hénoch, l’hémorrhagie fut précédée par l’émission de flatuosités très fétides qui empestaient la chambre du malade et devaient être attribuées à la décomposition du sang stagnant dans l’intestin. — D’abondants vomissements de sang ont été observés par Roth, chez des enfants, au début de la convalescence. — Les hématomes intra-musculaires qui se produisent parfois chez l’adulte, dans les muscles droits de l’abdomen, sont exceptionnels dans l’enfance. Henoch en a observé un cas chez un garçon de sept ans ; l’épanchement occupait le grand droit de l’abdomen du côté droit et s’était formé à la huitième semaine d’une dolhiénentérie grave; de vives douleurs spontanées et provoquées par la pression comme par le mouvement, lui correspondaient; il formait une tumeur dure, à bords nets, se terminant tout près de l’ombilic. Contrairement à ce qui est habituel chez l’adulte, il se termina par résorption en quelques semaines. — Des pétéchies et des ecchymoses sous-cutanées se forment aussi dans des cas aussi rares que menaçants; nous en avons observé un exemple chez une fille de neuf ans, au trente-troisième jour d’une fièvre typhoïde grave dans toutes ses périodes, et qui se termina par la mort, le quarantedeuxième jour, au milieu des eschares, de l’ecthyma, et autres symptômes d’une profonde altération de sang. — Quelquefois, à l’autopsie, on rencontre des infarctus pulmonaires disséminés ou agglomérés au point de déterminer une large caverne, ainsi que nous en avons observé un exemple; elle s’était creusée dans un noyau de pneumonie.
Hydropisies aigues. — Nous n’avons en vue, pour le moment, que les hvdropisies indépendantes du mal de Bright, et dont nous avons déjà fait l’histoire (voy. Anasarque, t. II, p. 106). Les auteurs qui ont parlé de l’hydropisie survenant au cours de la dolhiénentérie, Grisolle, Valleix, Trousseau, Leudet, ont mis à côté d’elle et sous la môme rubrique celles qui viennent de la néphrite et de la phlébite, c’est-à-dire des états pathologiques dissemblables dans leur origine, leur marche et leur gravité. La distinction s’impose d’autant plus que, dans la fièvre typhoïde, comme dans la diphthérie, l’albuminurie conduit rarement à 1 hydropisie. Des hydropisies sans albuminurie, les unes sont purement passives, cachectiques, attribuables à l’anémie, à la durée et à la gravité de la maladie, à la débilitation du malade, à l’affaiblissement du cœur, au relâchement des vaisseaux et à la stase veineuse; ce sont plus
souvent des œdèmes limités ù la face, aux paupières, au scrotum et à la verge, aux malléoles, plus rarement de l’anasarque. Avec le temps, l'alimentation, les toniques et la restauration des forces, ces épanchements se résorbent et disparaissent sans avoir exercé aucune influence sensible sur la maladie; venant de l’atonie, ils s’en vont avec elle.
Tout autres sont les hydropisies aiguës, sthéniques. Nous en avons observé 16 cas. Elles se sont présentées aux différentes périodes de la dothiénentérie, le cinquième jour dans deux cas, puis du douzième au treizième, et enfin, pendant la convalescence, vers le vingt-huitième jour, qui en a formé la limite extrême. La fièvre typhoïde était plutôt légère ou de moyenne intensité. L’infiltration s’est montrée générale ou limitée à la face, au scrotum, aux membres inférieurs; elle s’est dissipée en neuf ou dix jours; par exception, elle a duré de dix-huit à vingt jours. Toujours bénignes, ces hydropisies n’influencent jamais la marche de la maladie, qui continue après elles, comme si de rien n’était. C’est pourquoi nous les séparons des hydropisies albuminuriques; en effet, quoique ces dernières ne nous paraissent pas dépendre de la lésion rénale, — nous avons amplement discuté cette question (vov. Anasarque, maladie de Bright, t. II, p. 115), — elles empruntent à cette concomitance une gravité exceptionnelle; leur origine est la même que dans Tbydropisie non albuminurique, mais la cause, au lieu de porter uniquement sur la superficie, pénètre jusqu’au rein; nous préférons donc en parler avec les complications rénales, dont elles partagent la fortune.
Quelles sont vraisemblablement les relations de cause à effet qui j relient la fièvre typhoïde à ces hydropisies? Nous n’en voyons, quant à | présent, aucune qui réponde à tous les desiderata, et nous sommes conduits à ne pas regarder cette maladie comme la cause directe de 1 l’hydropisie. D’autre part, nous avons vu, à plusieurs reprises, l’ana- j sarque de la convalescence nettement attribuable au refroidissement i tant accidentel que provoqué par la méthode réfrigérante intempestivement appliquée. Joignez que l’épiderme des enfants typhoïdés ne demeure pas normal, qu’il se sèche et se détache facilement, et que la. peau se trouve, en conséquence, dans les conditions voulues pour subir,; d’une manière fâcheuse, l’influence du froid. Nous sommes donc portés; à ne pas considérer Tbydropisie aiguë comme une complication appar-p tenant en propre cà la dotbiénentérie, mais simplement comme un acci-f 1 dent dû au froid, et de tout point semblable à celui qui arrive après la) scarlatine.
Appareil urinaire. — Albuminurie, néphrite. — II n’est pas rare! ? de constater, pendant la deuxième semaine, un certain degré d’albumi-kl
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nurie, qui disparaît d’ailleurs, au bout de quelques jours, sans retentir le plus souvent sur les autres appareils, sans donner lieu à l’hydropisie, restant latente, en un mot. Les choses ne se passent pas toujours aussi simplement. Plusieurs fois la néphrite a pris des proportions plus grandes, au point de constituer une véritable maladie de Bright aiguë qui nous a enlevé quatre de nos malades, tant par l’encéphalopathie que par l’extension de l’hydropisie aux cavités séreuses. Les phénomènes encéphalopathiques ont été caractéristiques : vomissements bilieux, coma, convulsions, ralentissement et irrégularité du pouls. D’autre part, chez une fille de sept ans, au vingt-deuxième jour d’une fièvre typhoïde, les mômes symptômes urémiques se produisirent, mais, sans œdème, et comme, en même temps, se manifestaient des phénomènes thoraciques et péritonéaux, nous nous prenions à redouter l’invasion d’une tuberculose aiguë sur le cerveau, le poumon, le péricarde et le péritoine. La mort rapidement arrivée, — onze jours après le début des accidents, — lit voir des épanchements séreux considérables dans les deux plèvres, dans le péricarde et dans le péritoine, sans la moindre altération des séreuses.
Système nerveux. — Méningite. — A l’autopsie, on constate souvent de l’hyperémie des méninges et du cerveau, avec ou sans œdème, avec ou sans épanchement dans les ventricules. Dans tous ces cas, les symptômes cérébraux avaient ôté sinon dominants, du moins tranchés et avaient grandement attiré l’attention. À côté de ces faits, il convient de placer ceux où la méningite s’est présentée avec ses caractères anatomiques indiscutables et complets : exsudât de sérosité louche, adhérence des membranes à la substance cérébrale ramollie, exsudai pseudomembraneux ou purulent occupant partiellement la face supérieure des méninges, la base étant restée intacte. Nous comptons cinq autopsies de ce genre. M. Cadet de Gassicourt en a publié une. Lorsque la dothiénentérie n’a pas dépassé le délai de cinq à onze jours, on ne trouve, le plus souvent, que l’hyperémie; la méningite vraie appartient plutôt aux cas ayant duré de douze à dix-neuf jours. Des lésions analogues se produisent du côté de la moelle; nous avons observé un cas de ramollissement de la moelle; elles furent suivies, chez un de nos]malades, d’accidents choréiformes d’une grande violence. Si, dans tous ces cas, les symptômes cérébraux ont été très accusés, nous ne pouvons pas dire Qu’ils aient été de nature à nous imposer le diagnostic méningite plutôt que le diagnostic hyperémie, et réciproquement; ils se sont montrés sensiblement les mômes dans les deux cas. Ce sont, d’ailleurs, les phénomènes qui caractérisent les formes ataxiques et cérébro-spinales poussées plus ou moins loin : délire, coma, cris plaintifs, renversement
de la tête en arrière avec roideur des muscles de la nuque et parfois de ceux du dos, trismus léger, strabisme, mydriase, quelquefois inégalité des pupilles, nystagmus, blépharoptose, paralysies variées, obtusion de la sensibilité, rachialgie, douleurs irradiant le long des membres, etc., symptômes d’intensité variable, non constants, dont l’ensemble est rarement complet.
Contractures. — On observe quelquefois, chez les enfants lyphoïdés, surtout chez ceux qui ont franchi la dixième année, des contractures des extrémités analogues à la contracture rhumatismale de la seconde enfance (voy. Tétanie, t. I). Elles surviennent dans les fièvres typhoïdes de toute forme, de toute intensité, en général au début ou au plein de la maladie, et bien avant sa terminaison, c’est-à-dire entre le huitième et le dix-neuvième jour, une fois seulement le vingt-sixième jour, et encore dans ce cas, la dothiénentérie fut-elle de quarante-cinq jours de durée. Une autre fois la contracture fut terminale, et se joignit à des convulsions la veille de la mort. Presque toujours, elle s’est montrée continue pendant peu de jours, se reproduisant ensuite durant huit ou dix jours par accès d’un à deux jours. Elle a pour lieu d’élection les extrémités supérieures, plus rarement les extrémités supérieures et inférieures à la fois. D’une manière générale, elle n’a paru exercer aucune influence sur la gravité de la maladie quand elle a guéri; la mort, lorsqu’elle a eu lieu, a été le fait d’autres complications.
Une variété de contracture, c’est le torticolis, qui, dans la circonstance, ne saurait recevoir d’autre explication; presque toujours nous l'avons noté pendant les premiers temps de la maladie; généralement il est peu grave et passager. A certaines époques nous l’avons rencontré fréquemment, si bien qu’il était devenu pour nous comme l’un des premiers symptômes de la dothiénentérie, et conduisant au diagnostic.
Convulsions. — Très rares dans la fièvre typhoïde, et propres au tout jeune âge, jusqu’à six ans, elles sont toujours terminales ou se répètent plusieurs jours avant d’amener la mort.
Paralysies. — Diverses paralysies se peuvent produire, mais dans des cas rares; ce sont surtout des paralysies spinales : paraplégies, hémiplégies, ou bien des paralysies limitées à un bras, à la vessie, au sphincter de l’anus, ou encore des paralysies cérébrales bornées au territoire d'une branche nerveuse comme les troisième, sixième, septième paires crâniennes, à certains groupes musculaires, tels que les dilatateurs de la glotte, dont la paralysie qui nécessita la trachéotomie dans un cas décrit par Rehn. La plupart de ces paralysies sont passagères; cependant Henoch parle d’une parésie avec ataxie des deux membres inférieurs,
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qui durait encore au bout de deux ans. Plus important à faire connaître est un cas de paralysie généralisée , apparaissant chez un de nos malades, pendant la convalescence, et alïectant, à s’y méprendre, les allures de la paralysie diphthérique : paralysie du voile du palais et du pharynx, paralysie du mouvement dans les membres supérieurs et inférieurs, dans les muscles du cou, embarras de la parole, troubles de la sensibilité générale et sensorielle, etc. Aucune trace de diphthérie ne s’était découverte malgré les recherches les plus minutieuses. La guérison se produisit sans encombre et sans trop de lenteur. Quelle était l’origine de cette paralysie? C’est chose obscure encore ; elle fait partie évidemment de ces paralysies consécutives aux maladies aiguës, dont Gubler a donné la description. Mais la pathogénie en est encore inconnue. Ajoutons que M. Cadet de Gassicourt narre un fait semblable de tout point.
L 'aphasie a été mentionnée par plusieurs auteurs (Neisse Klusemann, Friedreich, Gerhardt, Landouzy, de la Harpe, Henoch, d’Espine et Picot). Elle est beaucoup plus fréquente chez les jeunes sujets; c’est au point que sur 17 cas d’aphasie typhoïdique relevés par M. Landouzy, 16 appartiennent à l’enfance, surtout chez les sujets de huit à onze ans, plus souvent chez les garçons; elle se déclare en très peu de temps, tantôt dans la troisième semaine, tantôt dans la convalescence, jamais pendant la période d’état. Il est exceptionnel qu’elle s’accompagne d’hémiplégie; on voit, avec elle, divers troubles nerveux : paralysies, — ptosis simple ou double, strabisme, etc., — mouvements choréiformes, hyperesthésies, etc. Rarement l’aphasie est complète ou ne laisse que l’usage d’un seul mot. Elle se dissipe, en général, dans un délai d’une à trois semaines. Elle semble dépendre Je troubles circulatoires dont la nature est encore obscure, d’anémie vraisemblablement : en tout cas, elle ne paraît pas émaner, comme chez l’adulte, d’une lésion en foyer de la troisième circonvolution. Les autopsies sont rares, les lésions guérissant ordinairement; toutefois, une autopsie faite par Eisenschitz chez un sujet qui mourut d’autres complications, ne donna que des résultats négatifs.
Troubles psychiques. — Aux formes cérébrales graves, longues, succèdent des troubles intellectuels généralement proportionnés à la gravité et à la durée des accidents cérébraux. Les plus ordinaires se bornent à de l’hébétude, à de l’apathie; mais, parfois, les choses vont plus loin, et à voir ces enfants au masque immobile, aux lèvres pendantes, aux yeux mornes, on les jurerait idiots, môme antérieurement à la maladie. Outre cela certains malades se plaignent sans cesse, poussent. des cris répétés, troublent le repos des salles et deviennent gâteux; d’autres pleurent et rient sans cause, sont loquaces, ne répondent pas aux questions et
répètent machinalement les paroles qu’on leur adresse; ils s’agitent sans cesse, ne pouvant tenir en place; d’autres sont mornes, immobiles, indifférents. Un de nos malades se livrait à la masturbation au point qu’il se produisit un paraphimosis; un autre avait un rire idiot qui persista plusieurs jours; un autre montra, pendant une dizaine de jours, une sorte de gaieté folle et inintelligente; d’autres ont des accès de colère, un entêtement excessif, voire du délire ambitieux (Henoch). Le plus souvent l’ordre se rétablit; la torpeur intellectuelle se dissipe; la mémoire, obscurcie, perce le brouillard qui l’enveloppait, l’attention longtemps flottante finit par se fixer, et l’aptitude au travail se retrouve à la longue. Pour habituelle que soit cette terminaison favorable, elle n’est pas immanquable, et l’on voit de malheureux enfants demeurer atteints pour la vie de désordres intellectuels plus ou moins graves, tels que perte absolue de la mémoire, incapacité de travail de tête tenant à l’obscurcissement des facultés, à l’impossibilité d’arrêter les idées, à l’apparition de céphalées au moindre essai d’application, folie enfin.
Système musculaire. — Le tissu musculaire subit dans la fièvre typhoïde, comme, d’ailleurs, dans tou les les maladies infectieuses, des altérations que Zenlcer, Weber, Hayem, nous ont appris à connaître sous le nom de dégénérescence vitreuse, granulo-vitreuse et qui conduisent rapidement à la dégénérescence granulo-graisseuse et à l’atrophie. Les muscles le plus habituellement pris sont les adducteurs de la cuisse, le droit interne de l’abdomen, le diaphragme, les intercostaux, etc. M. Sanné a observé celte lésion sur le jambier antérieur. Le myocarde lui-même n’échappe pas à ses atteintes, de là les irrégularités des battements du cœur et du pouls, de là des lipothymies et des syncopes entraînant parfois la mort subite. De là des paralysies atrophiques avec déformation consécutives. Les choses sont rarement poussées aussi loin. Mais ce qui est commun, c’est, chez les lyphoïdés convalescents, une certaine atrophie des masses musculaires des membres et du tronc. Cela, joint à la neurasthénie dont nous venons de parler, est cause d’une [faiblesse aussi profonde, aussi durable que l’atrophie est prononcée, faiblesse qui se dissipe progressivement au fur et à mesure de la réparation musculaire, et qui, souvent, malgré les meilleures apparences de santé, subsiste fort longtemps, six mois, un an, dix-huit mois. Telles sont les origines de cette apathie physique, de cette facilité à la fatigue, si communes dans la circonstance.
Articulations. — Il est* rare que les articulations soient intéressées dans la fièvre typhoïde, en dehors de certaines douleurs articulaires qui s’observent dans quelques cas. Henoch parle d’un garçon de onze ans
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qui présenta, trois semaines après la cessation de la lièvre, un gonflement considérable et fort douloureux du poignet gauche, qui fit renaître la lièvre et guérit après quelques alternatives d’amélioration et d’aggravation, sous l’influence de la glace, de la compression et de l’iode; un autre malade fut atteint au genou droit de la même façon, et guérit par les mêmes moyens. Sont-ce bien là de véritables suites de la fièvre typhoïde ou des affections fortuites? Nous ne connaissons, chez l’enfant, aucun exemple de suppuration articulaire.
Suppurations diverses. — Des abcès diversement situés s’observent fréquemment pendant la convalescence de la fièvre typhoïde. En sus des furoncles et des anthrax dont nous avons parlé à propos des gangrènes, nous mentionnerons des abcès superficiels qui se montrent en nombre parfois très grand sur toutes les parties du corps, et qui se succèdent souvent sans interruption pendant un long espace de temps. Ils occupent très volontiers le cuir chevelu, les régions mastoïdiennes. Sans être bien dangereux, ils sont d’une grande incommodité pour le malade dont ils gênent le décubitus et qu’ils fatiguent par l’abondance de la suppuration; mais, somme toute, ils guérissent très simplement, sans devenir ulcéreux. ni à plus forte raison gangreneux, si ce n’est dans les cas où l’état général laisse grandement à désirer.
Le tissu cellulaire sous-cutané n’est pas le seul qui vienne à suppurer; il peut se produire aussi des abcès dans la profondeur des membres, dans certains muscles tels que le grand droit de l’abdomen et le psoas, dans certains organes tels que la vésicule biliaire, le -corps thyroïde. On note aussi des périostites aiguës avec ou sans nécrose de l’os.
Parmi les organes qui suppurent facilement, nous devons citer la parotide. La parotidite ne s'abcède pas toujours; la glande, tuméfiée, douloureuse, fait saillie derrière la mâchoire, dont elle gêne considérablement les mouvements, puis elle se résout. Lorsqu’elle suppure, le pus s’évacue par différentes voies, mais de préférence par le conduit auditif externe. Des paralysies faciales peuvent en résulter. Non suppurée, c’est souvent un phénomène grave, indiquant une intoxication profonde, et de fâcheux pronostic; elle se forme quelques jours avant la mort, et le malade succombe dans le collapsus. Du reste la suppuration a lieu aussi dans la convalescence des formes très graves de la dolhiénentérie; elle forme aussi un accident grave, dont la guérison, sans être impossible, se peut, faire attendre plusieurs semaines.
Otite. — C’est une complication fréquente; elle porte généralement sur l’oreille moyenne. Tantôt elle se borne à causer des douleurs assez vives, sans produire de suppuration, au moins extérieurement; tantôt,
ail contraire, elle occasionne un écoulement abondant et fétide. L’otite survient, d’ordinaire à une époque avancée de la maladie; nous ne l’avons jamais observée avant le dix-neuvième jour, sauf dans un seul cas où elle s’est montrée le dixième. L’écoulement débute le plus ordinairement par l’oreille gauche; quelquefois il se fait par les deux oreilles, mais successivement. Sa durée est variable, de dix à quinze ou vingt jours, quelquefois beaucoup plus longue. Lorsqu’elle suppure, c’est en vertu d’une perforation du tympan que le pus se porte à l’extérieur; cette ouverture anormale peut se cicatriser, mais peut aussi demeurer définitive. L’otite en question s’accompagne d’une surdité, passagère d’habitude, quand les lésions ne sont pas profondes; mais il lui arrive d’être incurable .
Maladies générales. — D’autres maladies infectieuses se peuvent greffer sur la fièvre typhoïde, mais rarement; nos chiffres, en effet, sont faibles, comparés au nombre considérable de ces maladies qui naissent dans les hôpitaux d’enfants.
Érysipèle. — Complication fort rare; c’est surtout l’érysipèle de la face dont il s’agit; il apparaît avec ses phlyctènes, soulevant une forte exacerbation fébrile, et se terminant par la guérison, quelquefois par la mort.
Rougeole. — Nous n’en comptons que 14 cas, survenus toujours après la fièvre typhoïde, jamais pendant son cours. De ce nombre, 7 arrivèrent de un à sept jours après la dothiénenterie terminée; les 7 autres lui succédèrent au bout de douze jours à six semaines. Il semblerait donc qu’il y ait un obstacle — de nature inconnue — à ce que cette fièvre éruptive, si commune et si contagieuse, même au cours d’autres maladies, marche concurremment avec la fièvre typhoïde.
Scarlatine. — Au rebours de la rougeole, la scarlatine se mêle avec la dothiénentérie ; nous avons trois exemples de cette immixtion, puis un de scarlatine se manifestant pendant la convalescence.
Dipiitiiérie. — Nous en possédons 9 cas, dont 4 survenus au fort de la maladie et 5 pendant la période décroissante. Tous furent mortels.
Coqueluche. — Nous en comptons 3 cas, qui suivirent leur marche ordinaire.
Variole, vaccine. — Deux cas de variole seulement se sont présentés chez nos typhoïdés. Nous mettrons, en regard, une revaccination pratiquée chez une fille de quatorze ans, vaccinée dans sa première enfance, et ayant eu une variole intense à l’âge de sept ans; cette revaccination donna lieu à une pustule vaccinale des plus normales, onze jours après, c’est-à-dire au quatorzième jour de la lièvre typhoïde.
Tuberculose. — Taupin avait annoncé que la tuberculose succède
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quelquefois à la lièvre typhoïde. A l’hôpital, nous n’avons observé aucun fait de ce genre. D’ailleurs, en voyant d’une part que la dothiénenlérie ne survient jamais chez les enfants gravement tuberculeux, d’autre part que la phthisie qui marche rapidement simule quelquefois à s’y méprendre la dothiénentérie, nous sommes fortement tentés de croire que, dans les faits rapportés par Taupin, il s’agissait de tuberculoses à début d'apparence typhoïde. Si la dothiénentérie exerce une influence sur la tuberculose, nous serions plutôt portés à croire qu’elle agit d’une manière analogue à la variole et à la scarlatine, c’est-à-dire qu’elle fait passer les tubercules à l’état crétacé. Sur 28 enfants qui ont succombé à la fièvre typhoïde, 11 nous ont présenté quelques tubercules. Toujours, ces produits accidentels étaient en très petite proportion : on trouvait quelques granulations dans les poumons, quelques tubercules dans les ganglions. Une seule fois nous avons vu les ganglions mésentériques former une masse volumineuse entièrement crétacée. Le malade avait, dans la convalescence de sa dothiénentérie, succombé à une variole hémorrhagique. Sur les 11 enfants dont nous parlons, 4 nous ont offert des tubercules crétacés.
Les nouveaux faits que nous avons recueillis confirment ces résultats. Parmi tous les enfants que nous avons soignés en ville, deux seulement, observés à Paris, ont été atteints de tuberculose aiguë à la suite de la dothiénentérie. Plus d’une fois cependant en voyant le mouvement fébrile se prolonger, l’amaigrissement augmenter, le faciès se détériorer, la toux se répéter par quintes fatigantes, l’auscultation nous révéler en même temps les signes de ces bronchites générales subaiguës qui, chez l’enfant, présagent ou accompagnent si souvent la tuberculose, plus d’une fois, nous avons craint l’invasion d’une tuberculose pulmonaire ou générale. Mais la marche de la maladie, la disparition graduelle des symptômes et le rétablissement complet de la santé sont presque toujours venus démentir nos fâcheuses prévisions. Nous pourrions citer bien des observations ; une seule suffira.
Observation III. — Rilliet fut appelé à voir en consultation un jeune garçon de cinq ans et demi atteint d’une fièvre typhoïde qui, au dixième jour, se compliqua d’une pneumonie lobaire droite, puis d’une bronchite capillaire double suffocante, et enfin, au vingt-deuxième jour, d’un épanchement pleurétique qui alla graduellement en augmentant, de manière à remplir tout le côté droit de la poitrine. Peu à peu l’enfant arriva au dernier degré du marasme, et tous les symptômes locaux et généraux parurent se réunir pour nous persuader qu’une tuberculisation avait succédé à la lièvre typhoïde. Appuyé sur notre conviction de l’incompatibilité des deux maladies, nous répétions toujours cà notre confrère : « Rassurez-vous, cet enfant ne devient
pas tuberculeux. » Un jour cependant noire foi, toute robuste qu’elle était, fut sur le point de faiblir. L’enfant portait depuis six semaines un épanchement pleurétique toujours grandissant, et présentait tous les symptômes de la fièvre hectique, lorsque tout à coup le poumon se perfora, et du pus fut rejeté par la bouche à la suite des efforts de toux et de vomissement. Ce pneumo-thorax survenu sans cause et au milieu d’un état aussi alarmant nous inspira de sérieuses inquiétudes; cependant nous ne perdîmes pas tout espoir, et nous eûmes raison, car â partir de ce moment les symptômes diminuèrent graduellement, et deux mois et demi après le début de la pleurésie, l’enfant était complètement guéri. Sept années après, aucun symptôme de tuberculisation ne s’était encore manifesté.
Somme toute, nous ne prétendons pas qu’on ne rencontre jamais la tuberculose chez des enfants ayant eu la fièvre typhoïde; mais, outre que ces cas sont fort rares, cette exceptionnelle coïncidence ne nous a jamais paru pouvoir compter pour une relation de cause à effet. Trouver quelques tubercules chez un sujet mort de fièvre typhoïde ne veut pas dire que ces tubercules soient nés tous pendant ou après la dothiénenlérie; ils peuvent fort bien être de date antérieure. Ce que nous disons ici confirme ce que nous avancions en parlant de la fièvre typhoïde secondaire ; car, après tout, il ne s’agit ici que d’un petit nombre de malades et de cas rares, et la tuberculose n’échappe pas à cette loi que les maladies infectieuses de l’enfance, voire les plus contagieuses, fréquentent difficilement avec la fièvre typhoïde, avant, pendant ou après.
PRONOSTIC
D’une manière générale, la mortalité de la fièvre typhoïde s’est montrée, pour nos malades, dans la proportion de 1 sur 7, c’est-à-dire de 160 décès sur 1127 malades.
Nous allons rechercher maintenant les indications que peuvent donner, en vue du pronostic, les diverses particularités de la maladie.
Les distinctions que nous avons admises entre les différentes formes de la fièvre typhoïde nous seront fort utiles pour établir le pronostic. Il peut sembler superflu de spécifier que les formes légères se terminent dans l’immense majorité des cas par le retour à la santé. Cependant nous croyons devoir insister sur cette proposition, car elle cesse d’être en tout point conforme à la vérité, dès que Ton observe à une période plus avancée de la vie. Chacun le sait, la fièvre typhoïde de l’adulte, bien que bénigne en apparence, se termine quelquefois brusquement par la mort, sous l’influence d’une perforation intestinale. Chez l’enfant, cette complication, très rare d’ailleurs, affecte plus souvent les cas graves.
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Quant aux autres complications, elles sont exceptionnelles dans cette forme de la dothiénentérie. Toutefois, il faut savoir que la fièvre typhoïde est une maladie essentiellement insidieuse et que, malgré sa bénignité apparente, on est toujours à la merci, tant que la guérison n’est pas assurée, d’événements aussi graves qu’imprévus.
La fièvre typhoïde grave, plus dangereuse encore, se termine le plus ordinairement par la guérison quand la maladie suit sa marche ordinaire et qu’il ne survient pas de complication. Aussi bien son côté menaçant c’est qu’elle facilite l’apparition de certaines complications. Presque tous les malades, en effet, succombent à des complications : les plus jeunes à des entérites graves, à la perforation intestinale, à l’éclampsie; les plus âgés à la pneumonie, à la broncho -pneumonie, à la pleurésie ou à la pleuro-pneumonie, aux accidents ataxo-adynamiques, ou à des fièvres éruptives contractées dans la convalescence. Il est hors de doute néanmoins que plusieurs de ces maladies ont été favorisées dans leur apparition par les conditions au milieu desquelles les malades se trouvaient placés, par l’hospitalisation. Rarement l’intensité de la lésion intestinale nous a paru avoir été la cause maîtresse de la terminaison fatale.
La lièvre typhoïde très grave offre constamment un immense danger; ici encore la mort est souvent hâtée par l’explosion d’une complication; mais la maladie, seule, dégagée de toute lésion intercurrente, peut avoir une issue funeste de par la violence de l’intoxication. Dans ces cas, la terminaison fatale est le plus souvent le résultat d’une perturbation profonde du système nerveux. La fièvre typhoïde très grave est en effet presque toujours ataxique ou ataxo-adynamique, et la plupart des malades chez qui prédomine l’ataxie succombent.
En résumé, à l’hôpital, nous avons perdu le septième de nos malades, en ville infiniment moins. Mais si nous éliminons du nombre des morts ceux qui, guéris de la fièvre typhoïde, ont péri victimes de complications purement accidentelles à l’époque de la convalescence, c’est-à-dire de complications hospitalières, nous aurons, pour nos malades de l’hôpital. un chiffre de mortalité bien moins élevé.
Nous ne croyons pas nécessaire d'entrer dans de plus longs développements sur le danger des différentes espèces de complications. Nous en avons parlé plus haut. Pour préciser davantage les règles qui doivent diriger le praticien dans son pronostic, nous allons successivement envisager les différents symptômes au point de vue de leur gravité.
Les symptômes fournis par les fonctions digestives ne peuvent guère nous servir à établir le pronostic. La diarrhée est aussi abondante chez les sujets qui guérissent que chez ceux qui succombent. Cependant
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une diarrhée prolongée est de mauvais augure chez les enfants de deux à trois ans; elle les affaiblit et tend à en amener la mort par épuisement. La diarrhée profuse survenant au moment de la défervescence est souvent très grave. Les selles involontaires se rencontrent moins souvent chez les enfants qui guérissent que chez ceux qui succombent; cependant nous avons déjà dit que leur valeur pronostique était moins grande que chez l’adulte. Le ballonnement considérable de l’abdomen est un signe très inquiétant; mais la rétraction permanente du ventre, avec appareil fébrile intense, est plus alarmante encore; les taches, les sudamina, le gargouillement, la saillie de la rate ne nous ont jamais paru pouvoir utilement servir au pronostic. Les vomissements au fort de la maladie sont plus fréquents chez les sujets qui succombent. L’état de la langue est très variable, quelle que soit la terminaison; cet organe est en général encroûté, fuligineux, sec, dans les cas graves. Une langue qui reste humide pendant tout le cours de la maladie est d’ordinaire d’un pronostic favorable; cependant il n’en est pas toujours ainsi, et, dans de très rares cas, à terminaison mortelle, nous avons vu la langue demeurer
constamment humide.
Les phénomènes nerveux seront d’une plus grande utilité pour le pronostic. Un délire persistant et intense est un signe fort menaçant; la somnolence offre moins de gravité, mais l’abolition de la sensibilité et de l’intelligence est très fâcheuse; nous l’avons observée la veille de la mort chez certains de nos malades qui succombèrent du septième au onzième jour. La carphologie est un symptôme très grave; presque tous les malades qui l’ont présentée, ont succombé. La roideur du tronc n’a guère été mentionnée que dans des cas suivis de mort. Le renversement de la tête en arrière est d’un pronostic très sombre, mais moins que les convulsions, qui presque toujours sont terminales. Les soubresauts de tendons ont moins mauvaise signification; ils se sont montrés très intenses chez quelques sujets qui ont guéri. L’état des pupilles n'est, que d’une médiocre utilité; leur dilatation ou leur contraction, bien que spéciale aux cas graves, s’est montrée dans la môme proportion chez des sujets dont la maladie s’est terminée par la mort ou par le retour à la santé; au contraire le strabisme et le nystagmus sont des indices de lésions méningées et parlant d’une situation fort périlleuse. Les eschares au sacrum, un peu étendues, ne se montrent guère que dans les cas funestes.
L’intensité du mouvement fébrile présente moins de gravité que certains états particuliers du pouls, tels que son irrégularité et sa petitesse; un pouls petit, filant, est communément de mauvais augure. Quant au
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tracé thermique, nous avons montré qu’il avait peu de valeur au point de vue du pronostic, et que, seule, la forme en plateau était un indice de gravité certaine.
Après avoir cherché à déterminer la valeur pronostique des différents symptômes, nous allons examiner l’influence de l’àge, du sexe, des conditions hygiéniques, des saisons, des différentes années, des épidémies, sur la gravité de la maladie.
Age. — La mortalité trouve son chiffre le plus élevé dans le plus jeune âge, et cela dans une forte proportion : 1 sur 3,6. La mortalité a la plus faible coïncidence avec l’âge de huit à onze ans, soit 1 sur 9,4. Tout compte fait, la mortalité suivant l’âge est, comme on verra plus loin, à peu près en sens inverse de la fréquence; plus l’enfant est jeune, moins souvent il prend la fièvre, et plus souvent il y succombe. Ainsi nous ■trouvons dans nos notes :
De 2 à 4 ans 90 cas, dont 25 décès, soit 1 décès sur 3,6 cas.
De o à 7 — 170 — 26 — 1 — 6,7 —
De 8 à II — 349 — 37 — 1 — 9,4 —
De 12 à 15 — 498 — 68 — I — 7 —
Sexe. — Ici encore, la mortalité paraît être en raison inverse de la fréquence; si, en effet, le sexe masculin fournit plus de malades, le sexe féminin fournit beaucoup plus de décès, soit 1 sur 6, contre 1 sur 8,4, comme l’indique le relevé suivant :
Garçons 612 cas, dont 72 décès, soit 1 décès sur 8,4 cas.
Filles 515 — 86 — 1 — 6 cas, environ.
Saisons. — Les mois d’hiver et de printemps sont ceux qui ont fourni .e plus large contingent, depuis février où la mortalité s’est trouvée de l sur 4,7 jusqu’en octobre où elle s’est abaissée àl sur 13,5. Cette recrulescence de gravité en hiver et au printemps tient sans doute à la prédominance des complications thoraciques à cette époque de l’année. Voici, en détail, la mortalité répartie par mois.
Janvier 103 cas, dont 17 décès, soit 1 décès sur 6 cas.
Février
Mars
Avril
Mai
Juin
Juillet
Août
Septembre
Octobre
Novembre
Décembre
MALADIES GÉNÉRALES AIGUES SPÉCIFIQUES Le groupement des mois par saisons donne :
Hiver » 303 cas, dont 54 décès, soit 1 décès sur 5,0 cas.
Printemps 201 — 38 — 1 — 5,2 —
Eté 317 — 40 — 1 — 7,8 —
Automne 300 — 29 — 1 — 10,5 —
La comparaison de la fréquence avec la mortalité nous montre laf
mortalité la plus faible en automne et en été, saisons de la plus grande! fréquence.
Anisées, épidémies. — Les chiffres que nous venons de donner, concernant la mortalité selon les saisons, représentent le résultat moyen) d’un grand nombre d’années, mais dans chaque année, ou plutôt dan^ chaque épidémie, des différences sensibles se peuvent faire sentir. Et de! fait, la gravité de la maladie varie considérablement suivant les années;) la conséquence en est qu’il est prudent, avant de porter le pronostic, d(j tenir compte de la constitution épidémique ; la même remarque s’appliqu aux séries heureuses ou malheureuses que procure l’application de tell ou telle méthode thérapeutique. Voici quelques exemples de ces variai tions annuelles : au lieu du chiffre moyen 1 sur 7, telle année donna- 1 sur 2,8, telle autre, 1 sur 5, telle autre, 1 sur 10, telle autre, 1 sur 121
et les autres, des chiffres intermédiaires.
D’autre part, les épidémies accusent entre elles de notables différences. L’une d’elles, qui dura de janvier à mars, offre une mortalité de 1 sui 5,6; une autre, de novembre à février, 1 décès sur 9; une troisième, du juillet à septembre, 1 décès sur 12,2; dans la plus considérable d(| toutes, qui s’étendit de mai à octobre, la mortalité fut de 1 sur 14,3.
Que l’on oppose maintenant la mortalité par épidémie à la morlaliti I générale et l’on verra que, dans notre service, à Sainte-Eugénie, la morlasf lité de l’endémie habituelle est plus grande que celle des épidémies acci dentelles, ce qui concorde du reste avec l’antagonisme que nous avon constaté, d’une manière générale, entre la fréquence et la mortalité.
Conditions hygiéniques. — L’hospitalisation avec son hygiène impar faite et sa facilité aux contagions de toute sorte est une condition de gravit» bien connue, à telles enseignes que la mortalité est beaucoup moindri en ville qu’à l’hôpital. De même, l’accumulation des malades dans de locaux trop étroits a toujours été funeste. L’hygiène alimentaire défec tueuse est aussi l’une des causes de mort les mieux établies : une alimen tation grossière et prématurée cause, non, comme on le croit dans le vulgaire, des rechutes, mais des perforations intestinales ou des gastro entérites extrêmement graves. En outre, les convalescents insuffisamment protégés contre le froid extérieur, incapables de s'en défendre eux
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mêmes, tant sont faibles les réactions dans cet état de transition, présentent une déplorable aptitude à contracter ces mêmes gastro-enté- •ites non moins que les complications thoraciques.
Des détails consignés ci-dessus, il résulte que les causes adjuvantes de a mortalité dans la dothiénentérie du jeune âge ont été d’après notre observation : l’hospitalisation, la mauvaise hygiène, le très jeune âge, le exe féminin, les saisons d’hiver et de printemps, et certaines conditions nal déterminées qui donnent à certaines épidémies leur cachet de gravité.
ÉTIOLOGIE
Presque toutes les causes sont prédisposantes.
Age. — C’est la cause prédisposante par excellence. La fièvre typhoïde st, en effet, très commune dans l’enfance. Le seul chiffre de 1127 bservations par nous recueillies, — encore tenons-nous ce chiffre pour iférieur à la réalité, — est la confirmation de cette vérité bien connue. Seulement, toutes les périodes de l’enfance ne sont pas également bondantes en fièvres typhoïdes. Les deux premières années de la vie en fournissent qu’un très petit nombre; toutefois, plusieurs exemples a ont été constatés chez les nouveau-nés, par Charcellay, Rilliet, ednar, Hecker, etc. Nous en avons observé plusieurs cas, aux âges de ■pt, dix et treize mois, Abercombrie, à ceux de six et sept mois,
. Cadet de Gassicourt, à ceux de quinze et dix-huit mois. Au-dessous } deux ans, nous ne pouvons fournir de statistique hospitalière personne, attendu que nos hôpitaux d’enfants ne reçoivent que des malades i ;és de deux ans pour le moins. Voici celle qui comprend nos 1127 malles. Elle montre, à l’évidence, que la proportion va régulièrement i augmentant depuis l’âge de deux ans jusqu’cà celui de quinze, dans les iux sexes, et que le maximum de fréquence correspond, comme nous uvions indiqué dans notre précédente édition, à la période qui va de lit à quinze ans.
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ILa différence entre les deux périodes de deux à quatre ans et de huit juinze ans, s’y montre absolument frappante. M. Cadet de Gassicourt . arrivé, sur 276 cas, à un résultat conforme. Friedreih, Friedleben, noch, placent le maximum entre cinq et neuf ans.
De 2 à 4 ans
De 5 à 1 —
De 8 à 1 1 —
De 12 à 15 —
Total
Sexe. — L’influence du sexe est sensible : les garçons sont plus sujets I que les filles à l’afTection typhoïde. Dans noire servfce de Sainte-Eugénie, où garçons et filles sont en nombre égal, les premiers ont fourni à la fièvre typhoïde un contingent plus considérable, dans la proportion de 5 à 6 à très peu près; en effet sur 1127 malades, nous comptons 612 garçons et 515 filles.
Constitution. — Nous venons de voir que si la fièvre typhoïde échoit à toutes les périodes de l’enfance, elle atteint principalement les enfants dans la force de l’âge (qu’on nous passe l’expression) ; elle attaque aussi de préférence les jeunes sujets de bonne constitution, bien développés, aux chairs fermes, à la peau brune, aux cheveux châtains, aux yeux bruns ou noirs. Sévit-elle sur des enfants blonds, ceux-ci ne présentent pas d’ordinaire les attributs du tempérament lymphatique, les joues molles, la peau blanche et transparente, les cils longs ; au contraire, ils sont d’ordinaire assez robustes.
Maladies antérieures. — La fièvre typhoïde est une maladie essentiellement primitive, il est fort rare de la voir s’attaquer aux enfants débilités par des maladies antérieures; et tandis que, à l’hôpital, il arrive jj constamment qu’une éruption succède à une autre éruption, une phlegmasie cà une autre phlegmasie, nous n’avons jamais vu la fièvre typhoïde se manifester dans de pareilles conditions. Lorsqu’elle s’est déclarée chez des enfants séjournant à l’hôpital, et cela ne s’est trouvé que dans de très rares circonstances, — la maladie qui les avait amenés était presque toujours légère, apyrétique, sans influence dépressive sur la constitution, et incapable conséquemment de les préparer à l'invasion d’une affection nouvelle. C’est d’ailleurs ce que nous disions plus haut, en parlant de la fièvre typhoïde secondaire (voy. p. 348). En ville, la maladie a toujours été primitive aussi.
Causes hygiéniques. — On a départi une grande influence aux conditions j antihygiéniques dans la production de la fièvre typhoïde. La mauvaise J nourriture, l’habitation de logements humides, sales, mal aérés, l’usage :] de vêtements insuffisants, la négligence dans les soins de propreté, con- sj tribuent, dit-on, à lui donner naissance. Nous ne sommes pas disposés, j pour notre part, à reconnaître une grande influence à ces causes; caria plupart des jeunes malades amenés à l’hôpital appartenant aux classes t pauvres, tous se trouvent à peu près placés dans les mêmes con-t ditions ; et, d’ailleurs, ne voit-on pas la fièvre typhoïde frapper en ville | des sujets on ne peut mieux partagés sous ce rapport? La seule I influence incontestable des causes antihygiéniques, c’est une influence! aggravante; en effet, les cas soignés à l’hôpital sont notablement plusl
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fâcheux que ceux de la ville, et ceux-ci le sont en général d'autant moins, qu'on les observe sur des enfants appartenant à des parents plus aisés.
L 'acclimatement joue, chez l’adulte, pour beaucoup d’auteurs, un grand rôle dans la genèse de la fièvre typhoïde; le fait est-il exact en ce qui concerne l’enfant? Voici quelques chiffres qui peuvent éclairei la question. Nous avons pu noter, d’une manière exacte, l’époque de l’arrivée cà Paris de 81 de nos malades; 20 d’entre eux étaient à Paris depuis moins de six mois; 19 depuis six mois à un an; 19 depuis un an à deux ans; 19 depuis plus de deux ans; 4 ont été apportés à l’hôpital des communes qui avoisinent Paris. L’acclimatement peut donc avoir exercé quelque influence chez vingt malades sur quatre-vingt-un. Taupin, avec des chiffres un peu différents, est arrivé au même résultat. Il a observé, en outre, que vingt enfants appartenant à la catégorie des nouveaux arrivés à Paris, avaient reçu, dans les premiers temps de leur séjour, d’une façon très notable, l’influence des nouvelles conditions qui leur incombaient; elle s’était manifestée chez douze d’entre eux par une augmentation momentanée, mais notable, de l’appétit, chez huit par des épistaxis, de la diarrhée, de l’amaigrissement.
Ces considérations, d’ailleurs, ont beaucoup perdu de leur importance depuis que l’on sait la fièvre typhoïde transmissible par la pénétration dans l'organisme d’un microbe pathogène. Les autres causes n’ont donc qu’un rôle préparatoire.
Nous n’avons pas remarqué que les émotions morales tristes, la nostalgie, la dentition, l’onanisme, l’helminthiase, la fatigue, le surmenage eussent une influence prédisposante autre que l’influence banale appartenant à toutes les causes dépressives.
Saisons. — Épidémies. — La fièvre typhoïde sévit par épidémies, mais dans les grandes villes, cà Paris notamment, elle existe à l’état endémique, éprouvant seulement des recrudescences en certaines saisons. Il est généralement admis que l’automne est la saison qui se prête le moins à son expansion. Voici ce que nous donnent, à cet égard, nos relevés.
Janvier
Février
Mars
cas.
Avril
Mai
Juin
Juillet
Août
Septembre
Octobre
Novembre
Décembre
Total H27
Septembre et août sont donc les mois les plus chargés, avril et mai les moins chargés.
La répartition par saison nous donne des résultats moins nets :
Hiver 303 cas
Prinlemps 201 —
Élé 317 —
Automne 300 —
En mettant à part le prinlemps, qui se distingue par une rareté très marquée, les autres saisons demeurent à peu de chose près sur le même pied .
Comme nous l’avons montré pour la mortalité, les moyennes n’expriment pas la vérité absolue. Il est des années où le maximum de fréquence s’est produit en hiver, d’autres en élé. De même que toutes les épidémies n’ont pas toutes leur maximum de gravité à la même époque, de même leur maximum de fréquence se déplace en certaines circonstances.
Causes occasionnelles. — La fièvre typhoïde peut-elle naître chez l’enfant d’une cause occasionnelle appréciable? Si, dans quelques cas rares, nous avons vu les parents de nos jeunes malades rapporter l’explosion de la maladie à une peur, à un brusque refroidissement, à la guérison ou à la suspension d’une suppuration, nous n’avons vu en de tels faits qu’une coïncidence et non un rapport de cause à effet. La contagion est la seule cause qui mérite de nous arrêter.
Contagion. — La fièvre typhoïde est-elle contagieuse? Des faits indiscutables permettent de le croire, mais si l’on compare à ce point de vue la dothiénentérie avec les fièvres éruptives et la diphlhérie, on peut se convaincre que la différence est grande, et l’on comprend que la contagiosité ait été niée dans l’espèce. Au fond, la fièvre typhoïde est la moins contagieuse des maladies contagieuses; nous avons montré qu’elle ne se contracte presque jamais à l’hôpital; même quand les salles en renferment un grand 'nombre d’exemplaires; les cas nouveaux viennent du dehors. Aussi croyons-nous qu’elle se propage ordinairement par infection, rarement par contagion, c’est-à-dire d’individu à individu.
La transmission s’opère par l’entremise de micro-organismes spéciaux, de bacilles dont la découverte est due à Eberth (1) et à Klebs (2). Répandus dans tous les organes, mais principalement dans l’intestin, ces microphytes sont expulsés avec les selles et de là se déversent dans les
(1) In Virckow's Archiv, t. LXXXI1I, p. 486.
(2) In Handbuch der path. Anat., fasc. VII, et Archiv für exp. Path., t. XII, P- 381.
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eaux potables, qui leur servent de véhicule pour pénétrer dans l’organisme par les voies digestives; ils pourraient aussi s’introduire par les voies respiratoires après que des excréments spécifiques, desséchés et réduits en poussière, les auraient mis en liberté dans l’atmosphère. Les belles recherches de M. Brouardel et d’autres auteurs ont mis en lumière le premier de ces points.
Le lait a été accusé par Balard et par Murchison d’avoir contribué à propager certaines épidémies sévissant principalement sur les femmes et les enfants; on sait d’ailleurs que le lait passe, aux yeux des Anglais, pour un puissant moyen de diffusion des germes contagieux dans toutes les maladies de ce genre. Comment se prête-t-il à ce rôle de moyen de transport? L’eau dont on le coupe ou dont on a lavé les vases qui le renferment était-elle contaminée? les mains qui le traient étaient-elles souillées de matières contagieuses? le fait est encore mal éclairci.
Reste à savoir si une nourrice atteinte de fièvre typhoïde peut transmettre la maladie à son nourrisson par l’allaitement. La question est encore douteuse. M. Hérard rapporte qu’un enfant de sept mois, allaité par sa mère typhoïdée, prit la dothiénentérie, et mourut en six jours. Par contre, cinq nouveau-nés, réduits à la même nourriture, demeurèrent indemnes, au témoignage de Gerhardt.
TRAITEMENT
Maladie insidieuse dans sa marche et dans son issue, la fièvre typhoïde se prête, moins que toute autre, à une médication unique, invariable, applicable partout et toujours, aux cas légers comme aux cas graves; les notions que nous possédons sur la nature de l’agent pathogène de la fièvre typhoïde laissent encore trop à désirer pour servir de base à une médication spécifique. Force nous est donc, pour cette maladie, comme pour les fièvres éruptives, de nous en tenir à des appréciations de détail, plus ou moins délicates, et nécessitant souvent des modifications journalières. Bref les indications sont tout éventuelles. Tâchons cependant de poser quelques préceptes.
Avant de choisir une méthode de traitement, il est indispensable de déterminer la forme de la maladie, la méthode curative appropriable à l’une n’ayant pas toujours qualité pour convenir à l’autre. II ne faut pas oublier : 1° que la forme légère se termine presque constamment par le retour à la santé et que les formes graves ou très graves, elles-mêmes, ont bien souvent un heureux dénouement, alors qu’on les jugerait désespérées portant sur des adultes; 2° que le danger de la forme grave, et
quelquefois celui de la forme très grave, dépend le plus souvent des complications, de l’importance de l'organe atteint et de l’étendue de sa lésion autant que de l’intensité de l’empoisonnement de l’économie; 3° qu’il est nécessaire, dans une maladie générale dont les manifestations se portent tantôt sur un organe, tantôt sur un autre, d’aller au secours du plus violemment attaqué; 4° que l’adynamie propre à la maladie constituant un de ses^dangers constants et souvent menaçants, il faut éviter toute médication qui aurait pour effet d’accroître l’adynamie en question ; 5° que l’opportunité des médications varie selon les périodes de la maladie; 6° que, dans l’impossibilité d’enrayer celle-ci, il faut tâcher de calmer les symptômes les plus pénibles au malade.
Il résulte de ces considérations que les fièvres typhoïdes légères, et beaucoup de celles à moyenne intensité n’appellent aucune médication active, et que, assimilables en cela aux fièvres éruptives, l’expectation est de tout point leur fait. La thérapeutique active doit être réservée aux cas où la maladie s’entoure d’un cortège de symptômes généraux faisant pressentir un danger, et à ceux où surgit une complication inquiétante par son siège ou par son intensité. Donc, tout en faisant de l’expectation, le praticien doit se tenir à l’affût de ces deux causes de gravité, tout prêt à les combattre; c’est là, à vrai dire, de l’expectation armée. Nous réprouvons formellement la doctrine qui veut appliquer une thérapeutique énergique aux formes légères, sous prétexte de prévenir leur passage possible à l’état grave. D’abord, rien ne prouve qu’il soit possible de parer, ce faisant, à cette transformation; ensuite il est notoire que les médications intensives ne sont pas toutes innocentes, et qu'il leur arrive, à l’occasion, d’aggraver une maladie qui aurait guéri spontanément si l’on n’eût imprudemment troublé son cours.
Hâtons-nous de dire que, pour nous, expectation n’équivaut pas à inaction complète. Nous y faisons rentrer toutes les pratiques d’hvgiène dont nous parlerons plus loin et quelques médicamentations légères, qui, sans nuire jamais, et ressortissant à l’hygiène plutôt qu’à la thérapeutique, satisfont à quelques indications secondaires : un léger purgatif, par exemple, un bain tiède, des lavements anodins, des fomentations sur le ventre, des boissons tempérantes, etc.
Mais il est des cas où il convient d’intervenir activement; nous ne prétendons pas faire ici la revue de toutes les médications prônées dans le traitement de la lièvre typhoïde; nous nous proposons seulement d’étudier les plus populaires parmi elles, et celles surtout dont nous avons pu surveiller la mise en oeuvre.
Examen de» médications. — Purgatifs. — Le traitement de la
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fièvre typhoïde par les purgatifs a été, notamment depuis les travaux de de la Roque, l’objet d’une étude toute spéciale. Un grand nombre de malades ayant été soumis, sous nos yeux, à l’emploi de cette méthode, nous avons pu rechercher quelle avait été son influence. Les purgatifs en usage en pareil cas sont : l’huile de ricin à la dose de 10 à 20 grammes suivant l’âge, les eaux de Sedlitz, d’Hunyadi Janos, de Rubinat, de Birminstortï, etc., le sulfate de soude, le sulfate de magnésie, etc.
Deux modes existent d’administrer les purgatifs dans la dothiénentôrie, l’administration continue, systématique, et l’administration subordonnée à des indications spéciales.
En thèse générale, s’il est une maladie qui appelle la méthode évacuante, c’est bien la fièvre typhoïde avec ses indications formelles : 1° de modifier les surfaces intestinales ; 2° d’empêcher les fermentations anormales des matières intestinales en les expulsant à peine formées, ce qui permet, aussi d’éviter l’absorption des principes nuisibles qu’elles renferment et, par suite, l’empoisonnement plus profond de l’organisme; 3° d’éliminer, dans le même but, les matières typhiques, les organismes pathogènes qui ont, au cours de la maladie, pullulé dans l’intestin. Mais, comme toute indication, celles-ci veulent être remplies discrètement. L’administration systématique, continue, dépasse le but. On sait qu’elle consiste à prescrire les purgatifs à partir du moment où le malade entre à l’hôpital, c’est-à-dire du quatrième au huitième jour environ. Lorsque la maladie est légère, on ne les donne guère que pendant deux ou trois jours au plus. Dans les cas graves, on en continue l’emploi, chez les enfants qui guérissent, jusqu’au dix-huitième ou vingtcinquième jour, rarement au delà. On les administre tous les jours ou tous les deux jours.
U ne nous a pas paru que les purgatifs aient exercé, dans ces conditions, une influence bien utile sur la fièvre, sur l’état des fonctions digestives, sur les symptômes nerveux, et que, dans les cas heureux, la maladie en ait été notablement abrégée. Quant à leur influence réelle sur la terminaison, nous rappellerons ici la remarque faite ailleurs. Mais, ce que nous avons constaté d’une manière évidente, c’est leur tendance à provoquer des entérites graves, ce dont, surtout chez les très jeunes enfants, il faut se garder avant tout. Nous nous sommes efforcés de démontrer (voy. p. 334) avec quelle facilité l’entérite se produisait dans le jeune âge, et combien elle ôtait plus grave que chez l’adulte : aussi nous vie pouvons pas nous montrer partisans d’une méthode qui semble lui ouvrir la porte sans compter que ces déperditions immodérées sont une cause d’épuisement pour la malade.
En outre, il nous paraît positif que cette médication n’empêche pas la venue des autres complications. Nous avons vu des enfants, exclusivement traités par les purgatifs, succomber à une pneumonie grave, au cours de la maladie ou dans la convalescence. Ce résultat n’est pas pour surprendre quand on songe à la débilitation due au traitement par les purgatifs à outrance. Or, il est bien prouvé que l'affaiblissement provoque les complications. Les récents travaux sur les variations du poids dans la fièvre typhoïde, et les indications à tirer d’icelles, donnent la clef de ces déconvenues, en apparence inexplicables. M. Stackler (1), par des pesées minutieusement et patiemment poursuivies, a éclairé d’un jour tout nouveau la question des pertes subies par l’organisme dans cette maladie, et montré le parallélisme curieux qui existe entre l’appareil symptomatique et la marche de la maladie d’une part et les oscillations de ces pertes d’autre part : l’amélioration générale coïncidant, pendant la période fébrile, avec la production régulière de ces pertes, et toute aggravation avec leur arrêt ou leur diminution.
Eh bien! si les purgatifs prescrits d’une main circonspecte favorisent assurément ces éliminations, par contre, leur emploi abusif détermine un excès de perles par une seule voie, la voie intestinale, et restreint du même coup celles qui se font par les autres voies : voie cutanée, voie rénale, voie pulmonaire. Or ce n’est pas à la masse des évacuations intestinales, mais à la somme des pertes effectuées par les différents émonctoires , qu’est intimement liée l’allure normale de la fièvre typhoïde.
En conséquence, nous ne saurions conseiller la médication purgative continue comme unique méthode de traitement; mais il ne s’ensuit pas que nous prétendions proscrire l’emploi des purgatifs rationnellement administrés. Nous ne voyons que de l’avantage à ordonner un purgatif ou un éméto-cathartique au début, lorsque la maladie, quelle qu’en soit la forme, s’accompagne de constipation, d’amertume h la bouche, de vomissements bilieux, et à poursuivre la constipation à l’aide de purgatifs doux, toutes les fois qu’elle reviendra au cours de la maladie; de même en cas de météorisme. En outre, il est bon de recourir aux laxatifs pendant la période fébrile, lorsqu’une aggravation de symptômes ou un état trop stationnaire peuvent faire croire à l’éviction incomplète des matières typhiques. Quelquefois, même pendant la défervescence, certains temps d’arrêt dans l’amélioration générale peuvent faire supposer qu’il reste encore des matières typhiques à expulser, et
(1) Indications thérapeutiques tirées des pesées faites au cours de la fièvre typhoïde normale. In Huit. yen. de thérapeutique, 1888, I, p. 529.
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appellent de nouvelles évacuations. En tout cas, nous interdisons d’une manière absolue les purgatifs énergiques, les drastiques, surtout l’huile de croton, qui a été la cause évidente de l’entérite la plus violente que nous ayons constatée chez les sujets qui ont succombé.
Émissions sanguines. — Est-il besoin de parler, autrement que pour mémoire, d’une méthode qui, après avoir fleuri sous l’influence des doctrines de Broussais, est justement abandonnée, à l’heure qu’il est, en raison de ses méfaits. On sait que les enfants supportent fort mal les déperditions sanguines, on sait que la Fièvre typhoïde conduit facilement à l’adynamie, et cela déjà montre à l’évidence combien la méthode spoliatrice est peu applicable à cette maladie. Aussi bien, l’expérimentation clinique est d'accord avec ces données. A part des cas exceptionnels, où les émissions sanguines ont diminué l’intensité du mouvement fébrile, nous n’avons jamais observé qu’elles eussent aucune prise, immédiatement ou à distance, sur l’intensité de la fièvre et du délire, sur la diarrhée, sur les douleurs de tête et de ventre, sur l’état de la langue, sur l’engouement de la poitrine. Loin de là, elles affaiblissent grandement les malades, rendent leur maladie plus longue, et les exposent à contracter des complications auxquelles leur faiblesse ne leur permet pas de résister. De plus, pour peu qu’elles soient abondantes, elles exaspèrent visiblement les phénomènes cérébraux. Le délire devient plus violent, l’abattement plus marqué, et enfin la mort arrive plus rapidement. Joignez que, chez ceux dont la maladie se termine par le retour à la santé, la convalescence . est fort longue. Nous nous rappellerons toujours avoir vu un garçon de huit ans et demi qui, soumis à d’abondantes émissions sanguines, tomba dans une anémie profonde qui résista plus de cinquante jours; en outre, une pneumonie survint pendant la convalescence, el ce ne fut qu’au bout d’un temps très long que l’enfant recouvra la santé. Nous citerons aussi l’observation d’un autre sujet chez lequel, à une période avancée de la maladie, on pratiqua deux émissions sanguines, et qui, deux jours après, fut pris d’une pleuro-pneumonie mortelle. Les eschares se produisent plus fréquemment à la suite de ce traitement.
Antiseptiques. — Le mercure a été considéré, à diverses époques, comme le spécifique de la fièvre typhoïde. Lombard et Fauconnet, de Genève, ont conseillé le calomel , seulement l’interprétation que recevait son action variait selon les théories régnantes. Autrefois, on invoquait ses propriétés altérantes, aujourd’hui, on requiert son pouvoir antiseptique. Nous ne saurions être partisans de ce médicament. Dans une maladie où le chiffre de la fibrine est abaissé, et qui peut, plus que toute
autre, se compliquer d’hémorrhagies et de gangrènes, l’emploi continu d’un remède qui exagère cette tendance fâcheuse nous semble a priori contre-indiqué. L’expérience confirme les prévisions de la théorie. Le calomel a plus d’une fois été, soit dans nos mains, soit dans celles de nos confrères, l’occasion d’accidents trop graves pour que nous n’ayons pas dû renoncer absolument à en faire usage. Par le fait, la convalescence est lente, pénible, les forces tardent à revenir, l’anémie persiste, des hémorrhagies se produisent, etc. Somme toute, -si ce spécifique nuit au microbe Xyphoïdien, il semble nuire aussi au malade, dont il abaisse la vitalité. M. Bouchard qui y était revenu, en ne le donnant que pendant quatre jours, afin d’éviter l’hydrargyrisation , y a renoncé. Le sulfure noir du mercure, préconisé par Serres, a joui d’une faveur plus grande, il est véritablement antiseptique, mais il exige l’emploi de doses très fortes et a été abandonné. M. Bouchard, qui a tant fait pour l’antisepsie intestinale, a recommandé la poudre de charbon de peuplier, préparée suivant la méthode de Belloc; on incorpore 100 grammes de cette poudre dans 180 grammes de glycérine, et l’on donne, toutes les deux heures, une cuillerée à soupe du mélange délayée dans un demi-verre de boisson; on neutralise ainsi les fermentations intestinales, supprime leur odeur et diminue leur toxicité parallèlement à celle des urines; mais ce moyen n’agit pas à la façon d’un antiseptique vrai, en ce sens qu’il ne prévient pas les fermentations, mais qu’il empêche l’absorption de leurs produits en les fixant sur lui-même, en partie du moins. Vulpian a conseillé Yiodoforme et le salicylate de bismuth. Le premier, excellent antiseptique, a été expérimenté aussi par M. Bouchard qui l’a répudié comme toxique. Le second est employé par le même auteur qui s’associe volontiers au suivant. La naphtaline , vantée par Rossbach, utile à certains points de vue, présente des inconvénients sérieux qui ont donné à M. Bouchard (1) , l’idée de la remplacer par le naphtol , antiseptique puissant, bien toléré par les muqueuses, faiblement toxique à cause de son insolubilité. La dose est de 2 gr. 50 par jour en 18 prises où il est mêlé avec du sucre, et donné toutes les heures s'il est possible; dans les cas moins graves, on peut prendre la dose en trois ou quatre fois dans les vingt-quatre heures. M. Dujardin-Beaumelz se loue beaucoup de Veau sulfo-carbonée obtenue par dissolution du sulfure de carbone dans l’eau; on en donne huit à douze grandes cullerées par jour, en ayant soin de verser chaque cuillerée dans un verre d’eau rougie ou de lait.
(1) De l'antisepsie intestinale. In France médicale, 1887, p. 1689.
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Le gros intestin étant le lieu où s’élaborent tout particulièrement les putréfactions, on les y a de tout temps poursuivies à l'aide de lavements. Seulement, les matières antiseptiques à introduire directement dans l’intestin, sont peu nombreuses, en raison de leur action irritante ou toxique. Tel est Y acide phénique , que l’on peut remplacer par Yacide salicylique , malheureusement peu soluble, mais encore irritant et toxique dans une certaine mesure. Mieux vaut Yacide borique , nullement irritant, d'une grande innocuité , et que l’on peut employer en solution saturée, soit à 4 pour 100. M. Bouchard recommande de cette façon aussi la poudre de charbon, deux à trois cuillerées à soupe, suspendues dans 200 grammes d’eau, mélange assez homogène, ou le naphtol en solution dans l’eau, à la dose de 20 centigrammes pour 1 litre d’eau contenant en dissolution 6 à 8 grammes de borax.
Les substances antiseptiques dont nous venons de parler, ont été surtout mises en usage chez l’adulte ; la bénignité relative de la Fièvre typhoïde infantile permet le plus souvent de ne pas rechercher le concours des plus actives d’entre elles ; il est bon toutefois de savoir ce qu’on en peut attendre, afin d’en disposer le cas échéant.
Médication tonique. — Le fond d’adynamie que recèle toute fièvre typhoïde, même légère, commande l’emploi des toniques et des stimulants diffusibles. En première ligne se place le quinquina , que nous donnons sous la forme d’extrait mou suspendu dans un julep gommeux, à la dose journalière del à 4 grammes. Viennent ensuite des alcooliques, dont la limonade vineuse est un des modes d’administration les plus usuels et à mettre à profit dès le début. Plus tard, à la défervescence, quand l’affaiblissement est plus grand, surtout si la maladie a été un peu longue, 20 à 40 grammes d 'eau-de-vie dans un grog sont précieux pour relever les forces.
Antipyrétiques. — Les hautes températures de la fièvre typhoïde ont été combattues à l’aide d’agents de deux sortes : les antithermiques, médicaments susceptibles d’abaisser par absorption la température d’un certain nombre de degrés, et les réfrigérants proprement dits qui agissent par l’application directe du froid à la surface du corps.
I. Antithermiques. — 1° Sulfate de quinine. — C’est le plus anciennement et le plus communément employé. Dès 1841 nous avons, presque les premiers, appliqué ce médicament à la fièvre typhoïde de l’enfance, et nous avons exposé nos résultats dans un mémoire inséré dans les Archives de médecine. Nous le donnions à dose moyenne, — 30 à 60 centigrammes; — plus tard, nous l’avons administré à haute dose; l’un de nous, M. Barthez, a formulé les indications de ce traitement dans une note lue devant l’Académie de médecine.
A dose moyenne, après un purgatif, nous faisons prendre la dose susindiquée, en quatre ou six fois clans les vingt-quatre heures; au bout de deux à quatre jours, nous interrompons le sel quinique pour donner un nouveau purgatif, puis nous le reprenons le lendemain, et continuons ainsi, sauf contre-indication, jusqu’à la défervescence. Sous cette influence, le pouls baisse ainsi que la température; des sudamina et des sueurs abondantes se produisent, à une époque où elles ne surviennent pas d’ordinaire dans la fièvre typhoïde; la tolérance est complète; la langue reste humide. De cette façon la quinine agit comme antiseptique autant que comme défervescent. Elle nous parait indiquée dans les formes rémittentes très accusées.
A haute dose, nous donnons de 1 gramme à 1 gr. 20 de sulfate de quinine, en quatre fois : deux fois le matin, deux fois le soir, à deux heures d’intervalle. Naturellement nous proportionnons la dose à l’âge de l’enfant; ainsi, chez un enfant de trente mois, elle a été de 60 centigrammes. Nous n’avons eu garde d’appliquer indistinctement ce traitement à toutes les fièvres typhoïdes; patiemment nous en avons recherché les indications, et sommes arrivés, après d’assez longs tâtonnements, — le début de nos recherches remonte à 1857, — à reconnaître que cette médication nous a particulièrement réussi dans certaines formes cérébrales, non dans celles où dominent les phénomènes d’excitation avec agitation, délire violent, ataxie, mais dans celles où priment la somnolence, le coma souvent coupé de délire loquace et tranquille, avec ou sans plaintes variablement continues. Autour de ces symptômes principaux se groupent les suivants : fièvre tantôt violente avec hyperthermie et grande sécheresse, tantôt modérée, avec chaleur humide, le pouls étant fréquent ou ralenti, régulier ou irrégulier; céphalalgie intense et persistante; froncement intersourcilier très marqué ; alternatives de pâleur et de rougeur à la face; rougeur des conjonctives; mvdriase; congestion de la face; effacement plus ou moins accentué de l’intelligence; aplatissement et môme rétraction du ventre avec diminution ou suspension de la diarrhée. Inutile que ces phénomènes soient présents tous à la fois; il suffit qu’ils se groupent, plus ou moins nombreux, se montrent graduellement, soit dès le début, soit plus souvent du huitième au douzième jour, et donnent en somme à la maladie, quel que soit leur assemblage, une certaine ressemblance avec la méningite tuberculeuse. Cet air de famille s’est quelquefois montré assez frappant pour que l'erreur ait ôté commise et qu’on ait inscrit sur la feuille, les mots « méningite tuberculeuse ». Dans ces conditions, l’effet favorable de la médication se manifeste ordinairement dès le premier ou le second jour du
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traitement, rarement plus tard ; alors on voit la somnolence ou le coma faire place à un sommeil tranquille; le délire loquace se calmer; le pouls diminuer de fréquence, se régulariser s’il y a lieu et reprendre de la force; la température baisser; la peau devenir moite ou môme se couvrir de sueurs profuses; les plaintes diminuer, non sous l’empire de l'insensibilité, mais sous l’empire du mieux être; la face se décongestionner et perdre son cachet cérébral; le ventre s’assouplir. Bref, une amélioration sensible s’établit rapidement et va grandissant après la cessation du médicament jusqu’à la guérison totale. Celle-ci s’est montrée dans plusieurs cas relativement prompte; mais il est bien entendu qu’elle peut être retardée par le retour de la fièvre, par la persistance des symptômes abdominaux, par la diarrhée notamment.
L'effet favorable n’est pas toujours aussi franc, aussi prompt; il demeure incomplet parfois, nul rarement. Étant donnés 18 malades, tous gravement atteints, sauf 1, le succès fut complet pour Tl d’entre eux, incomplet mais sensible pour o, nul pour 2. Le dénouement fut fatal pour 3 de ces malades ; mais, presque toujours, cela dépendit, comme aussi les succès incomplets, de déterminations graves du côté de l’abdomen ou du thorax. Ajoutons que, dans les 7 cas à résultat incomplet ou nul, le traitement fut presque toujours suspendu très promptement, dès qu’on eut constaté qu'il n’avait pas prise sur l’aggravation progressive du mal.
En somme, l’action utile se manifeste très promptement, d’habitude du premier au troisième jour de traitement. Elle peut être assez énergique pour changer rapidement cette forme cérébrale en une forme simple et bénigne. Dans ce cas, la maladie paraît quelquefois abrégée; à vrai dire la guérison peut tarder, mais du chef de complications non justiciables de la médication. Elle peut être moins bien dessinée ou passagère. En sus, la médication est inapplicable aux formes ataxiques, ataxo-adynamiques, thoraciques, abdominales : elle y échoue ou aggrave. Tout compte fait, elle ne saurait être regardée comme opérant sur la fièvre typhoïde à la manière d’un spécifique ; elle ne s’adresse qu’à un seul ordre de symptômes, symptômes graves, qu’elle modifie favorablement, qu’elle dissipe même. C’est une médication symptomatique qui répond, comme toujours, à des indications particulières.
En dehors du point de vue tout spécial où nous venons de nous placer, le sulfate de quinine a été prescrit à haute dose, 1 gramme à 2 grammes, pour combattre l’hyperthermie ou l’ataxo-adynamie. Telle Q£t la méthode de Liebermeister et d’Hagenbach (1); elle consiste, en outre, à donner
(1) U ber clie Anwendung des Chinins in den fieberhaften Krankheiten des Kindliohen Allers. In Jahrb. fur Kinderheilk., 1872.
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la dose en question, d’un coup, soit une seule fois, soit en y revenant au bout d’un certain temps. D’autres font prendre le médicament huit à dix jours de suite, même plus. Sans parler de l’ataxie que le sel quinique nous a paru influencer peu favorablement ou mal, il est incontestable que, de ce fait, la température se trouve abaissée de un à deux degrés, mais passagèrement; elle remonte au bout de trente-six à quarante-huit heures, et, comme l’a fait observer M. Bouchard, si l’on continue d’administrer chaque jour la même dose, l’abaissement devient insignifiant; en sorte qu’il convient de ne jamais prescrire le sulfate dé quinine deux jours de suite, dans ces conditions. Joignez que la tolérance, pour être meilleure chez l’enfant, qu’on ne le pourrait croire, n’est pas toujours parfaite, que des vomissements sont facilement provoqués par l'emploi des hautes doses, et que l’alimentation peut s’en trouver contrariée, au grand détriment du malade; c’est donc s’exposer à un inconvénient très sérieux, pour un avantage médiocre, à moins qu’il ne s’agisse de cas d’une extrême gravité; encore, à ne considérer que la seule hyperthermie, existe-t-il d’autres moyens d’une efficacité et d'une innocuité plus grandes pour en avoir raison.
2° Acide salicylique,salicylate de soude. — L’action antipyrétique manifeste de ces médicaments, action que d’aucuns jugent équivaloir à celle de la quinine, ont induit à les conseiller au lieu et place de ce dernier médicament, ou après lui, si Phyperthermie résiste. Mais Gerhardt, Henoch et, en général, les auteurs familiers avec les maladies de l’enfance, savent que, sans intluence vraiment utile sur l'ensemble de la maladie, l’acide salicylique et ses composés suscitent, souvent, quand on les. administre à dose un peu élevée, des vomissements et, qui plus est, des phénomènes de collapsus, tels que : sueurs profuses, refroidissement des extrémités, affaiblissement du pouls, altération du visage, phénomènes plus redoutables encore chez l’enfant que chez l’adulte. Steffen (1), toutefois, avance que l’on peut obtenir avec lui des effets analogues à ceux du traitement hydriatique, à condition de se contenter de doses très modérées, — 50 centigrammes à 1 gramme, suivant l’âge, — quitte à monter à j 2 grammes en cas de besoin.
3° Les mêmes reproches que nous adressons à l’acide salicylique nous j les ferons aux autres antithermiques tirés de la série aromatique : acide j phénique , kairine, thalline , acétanilide. L ’ antipyrine les mérite à un bien moindre degré; comme eux, elle permet d’abaisser à volonté la température et de la maintenir à 37°, et si, comme eux aussi, elle occasionne
(d) In Jahrb. für Kinder heilk., 1880, p. 335.
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parfois des sueurs, des érythèmes, elle est infiniment moins toxique et ne laisse pas, à leur exemple, le malade exposé au collapsus. La part faite à l’innocuité de l’antipyrine, nous devons reconnaître que cet abaissement de température ne modifie en rien la durée non plus que la gravité de la maladie, qu’il n’atténue pas les phénomènes nerveux, si heureusement apaisés d’ordinaire par les moyens hydriatiques. Tout au plus les propriétés antiseptiques du médicament peuvent-elles être invoquées.
. Et cela nous mène à confirmer ce que nous avons déjà dit des rapports qui lient l'ataxie et l’hyperthermie. C’est à tort que l’on a fait dépendre la seconde de la première; nous avons montré que l’ataxie peut exister sans hyperthermie et, insistant sur la facilité des enfants à supporter les hautes températures, nous avons fait voir que l’hyperthermie allait fort souvent sans troubles cérébraux. Il y a donc exagération évidente à déchaîner tout un arsenal de moyens violents, dangereux souvent, contre un symptôme qui se trouve habituellement de meilleure composition qu’il n’en a l’air, et contre une maladie dont la bénignité dans l’enfance éclate aux yeux de tous. Cette confusion est venue, d’ailleurs, de l’interprétation erronée que l’on a donnée aux résultats de la méthode hydriatique, en les attribuant à la réfrigération, tandis qu’ils agissent d’une tout autre façon, comme nous l’allons représenter tout à l’heure.
II. Réfrigérants. — C’est encore, avons-nous dit, la doctrine de l’hyperthermie qui a fait la fortune de la méthode réfrigérante. Nous devons, d’ailleurs, lui reconnaître deux modes d’emploi bien différents : les bains froids proprement dits et leurs dérivés : lotions, enveloppements, compresses froides, et les bains, lotions, enveloppements tièdes.
Nous ne reprendrons pas les discussions approfondies auxquelles a donné lieu la méthode réfrigérante, tout a été dit ou à peu près, sur ce sujet, et nous n’aurions que des redites à offrir a nos lecteurs. Nous nous contenterons d’envisager la question au point de vue de la clinique infantile.
1 Bains froids. — Si Brand a formulé avec précision et dans toute sa rigueur le traitement par les bains froids, il avait eu, dès l’an 1797, des précurseurs dans Currie, Wright, Giannini (1805),Pavet de Courteil(1812), Scoutteten (1843), Jacquez, de Lure (1847), Leroy, de Béthune (1852), tous préconisant, qui les immersions, qui les allusions, qui les applications de compresses, qui l’eau froide en boisson. Nous-mêmes, en mainte occasion, avons eu recours aux lotions froides, comme en témoignent nos précédentes éditions.
Dans la règle de Brand, dès que le thermomètre monte au-dessus de 39°, le malade doit être couché dans une baignoire contenant de l’eau
à 20° en quantité suffisante pour dépasser les épaules; il y reste quinze minutes en moyenne. On l’en retire pour le reporter dans son lit où on lui enveloppe les membres inférieurs de couvertures, le reste du corps étant seulement entouré d’un drap en été, d’un drap doublé d'une couverture en hiver. Lorsque la température se relève, soit au bout de trois heures en moyenne, on recommence, et ainsi de suite nuit et jour. Dans l’intervalle on applique sans interruption, sur l’abdomen, des compresses imbibées d’eau fraîche, que l’on change dès qu’elles s’échauffent.
De plus, pendant les bains, comme pendant leur intervalle, on soutient le malade à l’aide de vin, de bouillon, de lait, etc. Aucun autre médicament n’est donné. Telle est la méthode de Brand dans sa stricte acception; elle doit être appliquée dès le début, et transforme, au dire de ses partisans, les formes les plus graves en formes bénignes. Nous ne reproduirons pas les chiffres exhibés pour témoigner des bienfaits de la médication. Nous dirons que, après avoir eu son moment de faveur, elle s’est faite de plus en plus rare dans nos pays, qu’elle est à peu près délaissée dans les hôpitaux de Paris et dans la pratique civile; c’est à Lyon, son berceau en France, qu’elle a trouvé un dernier refuge. Diverses raisons expliquent cet abandon. La méthode est, il faut en convenir, d’une application difficile, surtout à l’hôpital; elle exige un personnel nombreux, exercé, un infirmier, pour ainsi dire, par malade, ce qui est impraticable dans nos hôpitaux. D’autre part elle ne laisse pas d’être dangereuse; les complications thoraciques, les hémorrhagies intestinales, la mort subite chez les sujets atteints d’altérations du myocarde, les hémoptysies, ont été constatées trop souvent à sa suite. Ce n’est pas tout, l’eau froide agit au point de vue antithermique, non en diminuant les combustions interstitielles, mais en soustrayant de la chaleur à l’organisme. Les recherches de Quinquaud et de Fredericq ont démontré que, sous cette influence, les combustions et la désintégration organique s’activent afin de réparer les pertes en calorique causées par l’application extérieure du froid. Les bains froids vont donc à l’encontre du but proposé. Enfin la découverte des médicaments antithermiques, en permettant d’abaisser la température dans des conditions beaucoup plus faciles et moins dangereuses, a restreint encore les applications de la méthode de Brand.
Que si des conditions générales nous passons «à celles qui concer-j nent spécialement l’enfance, nous verrons que, même en Allemagne, des médecins très compétents comme Henoch se montrent peu enthousiastes à cet endroit; ils ont vu souvent se produire un collapsus très inquiétant. Ce dernier auteur conseille donc de procéder avec la phi.-j grande prudence, de tâter le terrain et de ne pas continuer si le premieij
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bain est mal supporté; en somme, il se rallie à la pratique des bains à 32°, c’est-à-dire à celle des bains tièdes, pratique généralement adoptée maintenant, et que nous avons, quant à nous, mise en usage depuis longtemps; nous allons bientôt en parler. M. Cadet de Gassicourt, expérimentant la méthode des bains froids avec la plus scrupuleuse prudence, n’a pas eu d’accidents à déplorer; mais il n’a obtenu ni guérisons plus nombreuses, ni atténuations dans la gravité des symptômes ou dans la longueur de la maladie.
2° Lotions froides. — Elles sont, en quelque sorte, la réduction des bains froids; on les pratique au moyen d’une grosse éponge trempée dans de l’eau froide additionnée de quelque antiseptique tel que vinaigre, alcool camphré, phénol ou thymol. La lotion se fait très rapidement; elle ne doit pas durer plus de deux minutes; on a soin de passer sous le malade une couverture de laine recouverte elle-même d’une pièce de tissu imperméable. L’opération terminée , on enlève le tissu imperméable, on essuye la peau avec un linge sec et modérément chauffé, et l’on enroule le malade dans sa couverture où il fait sa réaction pendant une demi-heure environ. S’il y a lieu, on renouvelle la lotion, de deux à cinq fois par jour. On abaisse ainsi la température du malade; on diminue l’ardeur et la sécheresse de la peau, et Ton atteint d’une façon très sûre les phénomènes nerveux. Par son application rapide, par son action prompte et tonique, la lotion convient aux cas où l’adynamie, trop profonde, ne permet pas l’emploi des bains tièdes dont l’application est plus longue, partant plus fatigante.
3° Enveloppement dans le drap mouillé. — On étend le malade sur un drap mouillé, puis essoré; on l’emmaillote en entier dans ce drap, en ne laissant qu’une ouverture au niveau de la bouche pour subvenir à la respiration. Au bout de quinze secondes, on enlève le drap et on enveloppe le malade d’une couverture, où il fait sa réaction comme dans le cas précédent.
Nous venons de passer en revue les moyens qui permettent d’abaisser la température du corps à l’aide de l’eau froide. Nous avons montré que le premier — le bain — n’était pas sans danger, qu'il n’avait qu’une action passagère, qu’il était sans influence sur l’issue de la maladie, et qu’il avait l’inconvénient d’activer les combustions organiques au lieu de les refréner. Il n’est pas, cependant, sans produire de bons effets, que d’ailleurs donnent aussi les deux autres, et sans faire courir au malade les mêmes risques. C’est que le froid utilise dans la circonstance, non point la soustraction de calorique qu’il opère, mais les effets toniques qui lui sont spéciaux; il agit comme régulateur du système
nerveux, et modère par conséquent les phénomènes ataxo-adynamiques. En somme, sa véritable utilité est dans l’atténuation des symptômes cérébraux ; l’abaissement de la température n’est qu’aceessoire, à l'inverse de ce qu’avaient imaginé les promoteurs de la méthode. Aussi conçoit-on que l’on ait abandonné les bains froids qui visent avant tout à la réfrigération, pour les lotions froides qui ne soustraient qu’une faible quantité de calorique, mais dont l’influence sur le système nerveux est très prononcée, et que l’on peut répéter autant que l’on veut, étant donnée leur innocuité.
4° Bains ticdes. — Ils peuvent compter parmi les meilleurs moyens de traiter la fièvre typhoïde, et aussi parmi les réfrigérants, car on a soin de mettre toujours un écart de 6 ou 7 degrés entre leur température et celle du malade. On les donne généralement à la température de 35°, qui, chaude pour un sujet en bonne santé, devient tiède lorsque la température du corps atteint 40°, ce qui fait que le malade n’éprouve ni saisissement en y entrant, ni frissons en y demeurant. On le fait durer de vingt minutes à trois quarts d’heure, selon l’exigence du cas; enlre temps on soutient le malade, s’il est nécessaire, avec du vin, du bouillon, ou du lait; puis on l’enveloppe, l’essuie et le remet au lit. A la suite de ces bains, nulle fatigue, légère action antithermique, mais surtout grand bien-être, détente et moiteur de la peau, grand apaisement des symptômes nerveux, diminution du délire et de la stupeur, sommeil calme, humidité de la langue, et jamais de ces congestions pulmonaires, de ces hémorrhagies intestinales reprochées aux bains froids. L’absence de lassitude au sortir du bain fait qu’on le peut renouveler plusieurs fois dans les vingt-quatre heures, — de quatre à huit fois, comme le veulent certains praticiens ; — nous nous contentons de deux fois : une le matin, une le soir. M. Bouchard conseille de refroidir progressivement le bain, après que le malade y est entré, de un degré toutes les dix minutes, jusqu’à ce que la température de l’eau arrive à 30°, moment où le bain est interrompu. Les avantages seraient les mêmes et l’on soustrairait une plus grande somme de calorique. Ce dernier avantage nous touche peu, — nous l’avons dit mainte fois, — et nous préférons nous en tenir au premier moyen.
D’une manière générale, les bains tièdes conviennent particulièrement aux formes ataxiques; Ladynamie trop prononcée devient une contreindication. Malgré le vin ou le bouillon que l’on peut donner au malade pendant le bain, la syncope est à craindre. Nous préférons, en ce cas, les lotions froides.
Antispasmodiques. — Naiicotiques. — Le musc a longtemps joui de la
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confiance des praticiens dans les cas où prédomine l’ataxie; nous le donnions volontiers à haute dose : 60 centigrammes à 1 gramme dans les vingt-quatre heures. Au fond, il est de médiocre elï'et, et à peu près abandonné pour les méthodes hydriatiques. Le bromure de potassium répond à la même indication, mais il agit lentement et a, de plus, le grave inconvénient d’être anémiant. L'ergot de seigle proposé dans un but pareil ne paraît pas avoir répondu à ce que l’on attendait de lui. L'opium doit être proscrit dans la période d’état quand la fièvre est intense; il peut être utile dans certains cas où le délire se prolonge pendant la convalescence; il agit alors comme stimulant et peut être associé aux autres toniques.
Révulsifs. — Les révulsifs sur le système cutané ont toujours été en honneur : cataplasmes vinaigrés chauds, sinapismes, cataplasmes sinapisés, dans les cas ordinaires; dans les cas graves, et lorsque l’ataxie ou l’adynamie prédominent, vésicatoires aux extrémités, cà la nuque. Si les sinapismes peuvent avoir quelque utilité, en cas d’adynamie, les vésicatoires n’en ont guère et peuvent être dangereux par les ulcérations qui leur succèdent, par l’affaiblissement qu’ils causent lorsqu’on les multiplie, par la cystite qu’ils peuvent occasionner. L’ataxie les contreindique absolument, les excitants cutanés provoquant, par action réflexe, sur les centres nerveux, une excitation analogue. Quant à l’adynamie, il ne manque pas, comme il vient d’être dit, de moyens plus fidèles et plus sûrs à lui opposer.
Alimentation. — Naguère encore, la diète absolue était de règle dans le traitement de la dothiénentérie, autant que durait la fièvre; aussi, quand arrivait la convalescence, se produisait- il, en raison des pertes profondes et prolongées à réparer, un appétit vorace qu’il fallait néanmoins maîtriser à tout prix. Qui n’a vu les convalescents se jeter sur les aliments, les avaler sans mâcher et en réclamer incessamment de nouveaux, tant et si bien que ces matières, grossièrement divisées, imparfaitement élaborées par un intestin mal remis encore et affaibli par les rigueurs de la diète, encombraient cet organe et y déterminaient tantôt des entérites très graves, souvent mortelles, tantôt des perforations avec péritonite suraiguë, facilement explicables d’ailleurs par la cicatrisation encore incomplète des ulcérations intestinales. Actuellement on sait que les enfants, plus encore que les adultes, sont rebelles à la diète implacable comme aux médications spoliatrices; on sait que, dans une maladie aussi longue, aussi dépressive, il faut commencer aussitôt que possible l’alimentation, pour soutenir les forces du malade, pour éviter les déplorables fringales consécutives à l’abstinence trop prolongée et les
redoutables indigestions qui en sont la conséquence, pour éviter cnlin l’inanition et tous ses accidents, y compris la mort, que trop souvent on attribuait à la maladie elle-même. Et de fait, depuis ce changement de la diététique, ont disparu les interminables convalescences et les troubles trophiques dont les eschares au sacrum étaient le type le plus commun et le plus apparent, et qui mettaient de si puissantes entraves à la guérison définitive.
L’alimentation, bien entendu, est liquide. Le lait, le bouillon, la limonade vineuse en font tous les frais. Le choix en est-il indifférent? Non pas absolument, comme nous l’allons montrer.
Dans la fièvre typhoïde, tout le réseau lymphatique est pris, depuis les plaques de Peyer jusqu’aux ganglions mésentériques; le fonctionnement des chylifères y est entravé, de telle sorte que l’absorption des matières grasses émulsionnées et celle des matières albuminoïdes peptonisées s’y trouvent interdites. Les liquides seuls peuvent donc pénétrer dans l’économie, et par le réseau de la veine porte. Ainsi, pas d’aliments solides, qui ne seraient pas absorbés, en admettant que le malade les voulût bien accepter. L’alimentation liquide reste donc seule possible; mais, outre cela, elle s’impose de toute nécessité. En effet, M. Albert Robin (-1) a démontré que les produits de la désintégration organique résultant de la fièvre s’accumulent dans l’économie, en quantité considérable, et qu’ils en sont éliminés par les matières fécales, par les sueurs et surtout par les urines; de sorte que le salut du malade dépend de la facile élimination des matières extractives en excès, et des leucomaïnes élaborées en même temps dans le tube digestif. L’alimentation liquide a donc un rôle tout tracé, rôle d’épuration, dont est chargée l’eau qu’ils renferment, et qui consiste à éconduire par les urines, tous les matériaux nuisibles emmagasinés dans l’économie. En outre, l’eau fait pénétrer avec elle d’autres substances liquides telles que l’alcool, dont l’action stimulante trouve à un si haut degré son emploi dans la fièvre typhoïde, et des matières salines dissoutes qui viennent combler les vides faits par la maladie. En effet, comme l’a expliqué M. A. Robin, la fièvre typhoïde crée, chez le malade, une véritable inanition minérale, par suite des pertes journalières considérables qu’elle fait subir à l’organisme, en acide sulfurique, en acide phosphorique, en potasse, en chlorure de sodium.
Le bouillon est très riche en sels; outre ceux qu’on lui ajoute directement, il en emprunte à l’eau qu’il contient en abondance, et à la viande
(I) In Leçons de clinique et de thérapeutique médicales. Paris, 1881.
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qui lui cède les siens; donc il répond parfaitement à cette indication, et prend une grande importance dans le régime des typhoïdés.
En va-t-il de môme du lait? L’eau et les sels qui le composent en font un excellent aliment liquide. Mais il contient, en outre, des matières albuminoïdes et des graisses; sont-elles rejetées sans être absorbées ou pénètrent-elles dans l’économie? D’après ce qui vient d’être dit, la première hypothèse serait la plus vraisemblable; c’est elle qu’adopte M. Dujardin-Beaumetz (1) dans son excellente étude du régime alimentaire dans les maladies fébriles : le lait n’agirait suivant lui que par l’eau et les substances salines qui entrent dans sa composition. Remarquons toutefois que M. Stackler a observé, au cours de ses pesées, que le lait entravait parfois l’élimination des matières extractives; pris un peu abondamment pendant la période fébrile, il ferait augmenter le poids du corps, augmentation qui coïnciderait avec une aggravation des symptômes; aussi vautil mieux le donner, pendant cette période, en plus petite quantité que le bouillon et la limonade, et le supprimer à la moindre aggravation, surtout si le chiffre des pertes totales diminuait. Gela semble impliquer l'absorption, partielle tout au moins, des composés albuminoïdes et gras du lait.
La limonade introduit aussi, dans la circulation, de l’eau et quelques sels ; sous la forme de limonade vineuse elle devient un agent précieux contre l’adynamie; enfin, la pulpe de citron, soit par son acidité, soit par d’autres motifs mal déterminés, jouit, au dire de beaucoup d’auteurs, de propriétés fébrifuges spéciales qu’ils prisent assez haut pour faire du citron en décoction, un succédané de la quinine.
Une bière légère et modérément alcoolique fait aussi une excellente boisson. En tenant compte des réserves dont le lait vient d’être l’objet, les aliments liquides sus-mentionnés doivent être donnés exclusivement et à discrétion pendant toute la période fébrile.
La défervescence arrivée après l’observance d’un pareil régime, le besoin de réparation est infiniment moins impérieux, en même temps que les organes sont beaucoup mieux préparés à recevoir une alimentation plus substantielle. Mais ce n’est pas une raison de se relâcher, car la partie n’est pas encore gagnée, et trop de hâte vient tout remettre en question. C’est ici que l’art des transitions s’impose avec rigueur.
Tout d’abord il se faut bien assurer que la convalescence est de bon aloi, qu’il ne s’agit pas de ces défervescences passagères qui caractérisent les fièvres typhoïdes à rechute. Huit jours au moins d’apyrexie sont
(1) In L’ hygiène alimentaire. Paris, 1887.
nécessaires pour confirmer la convalescence ; pendant ce temps, on continuera la nourriture liquide, exclusivement s’il est possible, ou en lui adjoignant progressivement, et avec la plus grande prudence, des aliments plus nourrissants, tels que l’œuf à la coque à peine cuit, laiteux, puis le jus de viande pressée dans un appareil spécial, ou de la viande crue de bœuf ou de mouton, pulpôe et mélôe au bouillon ; puis on épaissira le bouillon ou le lait au moyen de fécules facilement saccharifiables telles que la farine d’avoine, la farine de lentilles germées ; la préparation connue sous le nom d’aliment complet d’Adrran répond aux besoins de la cause, car elle renferme sous un volume réduit tous les éléments de la ration alimentaire accompagnés de substances qui en favorisent la digestion. Ces aliments seront dispensés avec la plus grande prudence; leur proportion, faible d’abord, sera graduellement augmentée, puis remplacée, en temps voulu, par l’alimentation ordinaire : pain, viande, cervelle, ris de veau, poisson à chair légère, — sole, merlan, limande, — légumes verts. Des vins généreux, de la bière compléteront le régime. Cependant, on consultera régulièrement le thermomètre, comme auparavant; le relèvement de la température accompagnant quelque perturbation générale ou locale commanderait la diminution des aliments solides, voire le retour au régime liquide, et souvent l’administration d’un purgatif. On se gardera de confondre, avec cette reprise de la Fièvre, la légère élévation de température qui accompagne la digestion chez les convalescents; cette fausse Fièvre, fibris carnis des auteurs, prise pour une Fièvre véritable, a longtemps servi de prétexte au maintien de la diète à outrance. Actuellement encore, il est souvent difficile d’en faire reconnaître le caractère vrai de l’entourage des malades, et de calmer les craintes qu’elle fait naître. Il ne faut pas oublier qu’elle n’imprime au thermomètre qu’une montée de quelques dixièmes de degré et qu’elle ne s’allie à aucun phénomène morbide.
Hygiène. — Quelques autres prescriptions hygiéniques doivent être mises en pratique.
Le malade sera placé dans une chambre vaste et suffisamment aérée; il sera modérément couvert; on aura soin d’entretenir la plus grande propreté sur sa personne ; après chaque garde-robe on procédera à un lavage local à l’eau aiguisée de vinaigre simple ou antiseptique, ou de toute autre préparation analogue. On veillera, de peur des eschares, à ce que l’enfant ne conserve pas toujours la même position; si la peau s’excoriait au niveau du sacrum, on la recouvrirait de collodion, opération précédée de lavages à l’alcool camphré; enfin si les eschares se produisaient quand même, on étendrait le malade sur un matelas d’eau.
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Les soins hygiéniques sont extrêmement importants; aussi, toutes les fois que nous le pouvons, nous consacrons à notre petit malade deux chambres maintenues à la même température, et nous ne le laissons pas plus de vingt-quatre heures dans la même pièce. Si nous ne pouvons disposer que d’une chambre, nous y faisons placer deux lits dont on renouvelle les linges tous les jours ou tous les deux jours. Dès que l’enfant est alité, nous prescrivons qu’on lui coupe les cheveux, et nous prenons un soin tout particulier de sa bouche, en faisant promener chaque jour, et à plusieurs reprises, sur les dents et les gencives, une brosse douce ou une éponge trempées dans de l’eau aromatisée avec l’alcoolat de Botot additionné au besoin de I p. 100 de naphtol, ou dans de l’eau de Vichy, afin de neutraliser les fermentations acides qui s’opèrent dans la bouche. La propreté de la bouche est d’autant plus nécessaire, que les dents s’altèrent souvent à la suite de la fièvre typhoïde.
Traitement «les complications. — Nous ne pouvons pas entrer ici dans de longs détails sur le traitement des complications ; il a été exposé ailleurs en parlant des maladies des appareils; nous nous contenterons en conséquence de présenter quelques courtes remarques.
1" La péritonite doit être traitée, si elle] est légère, par les applications | de collodion et les injections hypodermiques de chlorhydrate de mori phine à la dose maxima de un demi-centigramme, à répéter suivant les besoins; si elle est très intense, et surtout sous la dépendance d’une perforation intestinale, on emploiera, avec l’opium à haute dose, ou avec les injections morphinées, les applications de glace sur le ventre.
2° Le polygala en infusion, l’alcoolature déraciné d’aconit, les applications d’iode ou d’essence de térébenthine, sont les remèdes qui nous ont paru les plus avantageux dans la bronchite typhoïde.
3° La pneumonie et la broncho-pneumonie recevront leur traitement ordinaire (voy. t. I); on aura soin toutefois de se montrer sobre de vésicatoires, la peau des typhoïdés s’ulcérant facilement, et d’insister sur les alcooliques, attendu l’adynamie. La dyspnée, si elle est intense, sera combattue efficacement par les applications de ventouses sèches sur le thorax.
4° L’entérite ne mériterait un traitement spécial que survenant chez de très jeunes sujets, que passant à l’état subaigu, et entraînant une débilitation considérable. Dans ces cas, il faudrait mettre en usage les petits lavements amidonnés, additionnés de laudanum à la dose d’une goutte ou d’une demi-goutte, dont on surveillera l’action [comme nous l’avons conseillé maintes fois, et dont on proportionnera la dose à l’âge
de l’enfant, l’eau de chaux pour couper le lait, au tiers ou au quart, le sous-azotate de bismuth, l’enveloppement ouaté du ventre, etc.
5° Gangrène. Le traitement indiqué (t. II, p. 823) pour les eschares de la peau sera mis en œuvre. Taupin dit s’étre bien trouvé de l’application d’un mélange d’eau-de-vie et de blancs d’œufs battus ensemble. Il conseille aussi de saupoudrer les plaies avec du sulfate de quinine, ou d’appliquer de la baudruche sur les portions de peau dénudées.
Nous recourons habituellement au collodion comme préservatif des eschares du sacrum. Nous faisons appliquer deux fois par jour une couche de cet enduit qui, s’il ne met pas la peau à l’abri des inconvénients causés par une pression prolongée, la protège efficacement contre les causes d’irritation locale (selles et urines involontaires, etc.). Quand les eschares se forment malgré tout, nous installons le malade sur le matelas d’eau. Des lotions avec un liquide alcoolique comme l’alcool camphré étendu d’eau, agiront comme préservatif, en ranimant la vitalité des tissus.
Nous n’avons rien à dire de spécial sur le traitement de I’otite, de la pleurésie, des angines et des laryngites, de I’anasarque, etc., qui n’ait été suffisamment exposé ailleurs.
Résumé. — A. Un enfant âgé de plus de six ans est atteint d’une fièvre typhoïde bénigne; le mouvement fébrile est médiocre, l’agitation presque nulle, la diarrhée modérée. Le médecin appelé au début doit prescrire :
1° Pour tisane, de la limonade vineuse;
2° Lait et bouillon pour aliments;
3° Un purgatif léger, ou un vomitif à l’ipéca , s’il existe un état nauséeux;
4° Matin et soir, un lavement avec la solution d’acide borique;
5° Si les recrudescences vespérales de la fièvre sont intenses, le sulfate de quinine à la dose de 25 à 50 centigrammes, donné le matin, pendant quelques jours;
6° Un bain tiède le soir, de temps à autre, quand la peau est sèche et le malade agité, ou bien encore une lotion avec de l'eau fraîche aiguisée de vinaigre antiseptique; sous l’influence de celte médication simple, le malade arrivera promptement à la convalescence.
Dès que la fièvre aura cessé, ou seulement diminué, on pourra prescrire :
7° Une potion gommeuse contenant de 2 à 4 grammes d’extrait mou de quinquina;
8° La reprise graduelle de l’alimentation solide, moyennant les précautions minutieuses indiquées plus haut.
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B. Un enfant au-dessous de l’âge de cinq ans est atteint d’une fièvre typhoïde dont le début a été bénin; mais la maladie est arrivée à son vingt et unième jour ou au delà, et la convalescence ne se dessine pas. La diarrhée se prolonge, elle est abondante ; les forces se dépriment, l’amaigrissement augmente, la réaction est peu marquée. Le médecin doit soupçonner une complication d’entérite subaiguë, et mettre en usage le traitement indiqué plus haut : lavements amidonnés et laudanisés, lait coupé d’eau de chaux, sous-azotate de bismuth, etc.
C. La fièvre typhoïde a débuté comme une affection légère; on a prescrit le traitement indiqué au titre .4. Mais, du sixième au neuvième jour, les symptômes ont augmenté de gravité, la diarrhée est devenue abondante, la lièvre intense; il y a de l’assoupissement le jour et du délire la nuit. 11 faut prescrire :
1° L’enveloppement ouaté des extrémités inférieures pour le soir;
2° Un bain tiède d’une demi-heure matin et soir, et répété chaque jour, jusqu’à l’apaisement de ces symptômes, ou encore deux lotions fraîches par jour ;
3° Si les douleurs abdominales sont très vives, on fera sur le ventre des onctions à l’huile de jusquiame, et on donnera tous les deux jours un purgatif léger jusqu’à cessation des symptômes. La convalescence venue, on fera comme au titre A.
D. La dothiénentérie est grave; elle débute pour une lièvre assez intense, par des vomissements et de la constipation; il faut prescrire :
1° Un vomitif avec oO centigrammes à 1 gramme d’ipécacuanha suivant l’age ;
2° Le lendemain, un purgatif salin ou huileux. Ce léger purgatif sera continué tous les deux jours jusqu’à ce que la diarrhée soit établie et que les douleurs aient diminué.
E. La fièvre typhoïde a revêtu la forme ataxique, le délire est violent, la température élevée; la maladie existe depuis cinq ou six jours; prescrivez :
l°Les bains tièdes à 3o°, répétés deux et trois fois par jour, ou les lotions fraîches;
2° Le sulfate de quinine à la dose de 30 à 60 centigrammes conformément aux règles formulées page 384.
F. La fièvre typhoïde est très grave, ataxo-adynamique; le malade a franchi les premières périodes, l’adynamie commence à prédominer sur l’ataxie; on prescrira :
1° Des frictions sur les extrémités supérieures et inférieures avec le baume de Fioraventi ;
2° Des lotions fraîches répétées de deux à cinq fois par jour, et, au besoin, l’enveloppement dans le drap'mouillé ;
3° Le sulfate de quinine comme ci-dessus.
G. La somnolence ou le coma dominent, alternant avec un délire tranquille, loquace; il ÿ a de la céphalalgie intense et persistante, de l’irrégularité et du ralentissement du pouls, des alternatives de pâleur et de rougeur, et autres symptômes qui donnent cà la fièvre typhoïde une certaine ressemblance avec la méningite tuberculeuse (voy. p. 384); on ordonnera :
1° Le sulfate de quinine à haute dose, 1 gramme à 1 gr. 20, suivant les règles tracées page 384 ;
2° Les lotions froides, répétées comme ci-dessus.
CHAPITRE VIII
DIPHTHÉRIE
HISTORIQUE
La diphthérie est une maladie générale, spécifique, infectieuse, contagieuse, ayant pour caractère objectif principal la production, sur les muqueuses ou sur la couche profonde de l'épiderme, d’exsudations fibrineuses habituellement désignées sous le nom de fausses membranes. Ignorée pendant des siècles, en tant que maladie générale, la diphthérie ; n'était connue que par certaines de ses localisations, celles qui ont pour I siège la gorge et le larynx. Mais aucun lien nosologique ne réunissait ces i états morbides; ils étaient considérés comme de nature différente. Aussi voit-on la maladie recevoir, des anciens auteurs, des noms qui visent i tour à tour l’état local principal, les symptômes dominants, les opinions ayant cours au sujet de sa nature, et les pays où elle sévissait. De là Les noms d 'ulcus syriacum , d 'ulcus œgyptiacum , de garotillo , de morbus ! ■■siz ffocans, de morbus ou a /foetus strangulatorius, de pestilentis gutturis affectio, de pedancho maligne i, d 'angina maligna , d 'anginosa passio , de mal de gorge gangréneux , d 'ulcère gangréneux , à.' angina polyposa , de croup , d 'angine maligne, etc., qui régnèrent alternativement jusqu’au joui- où Bretonneau créa celui de diphthérite , devenue ensuite diphthérie, tiré du mot grec oàpOepa, membrane.
Celte revue de noms, dont quelques-uns portent le cachet d’époques fort reculées, montre que la diphthérie sous ses différentes formes a été observée dès l’antiquité.
Les Juifs jeûnaient, dit-on, le quatrième jour de la semaine, à l’intenj lion des enfants atteints d’angine qui succombaient subitement.
On a cru trouver dans les œuvres d’Hippocrate la preuve que le père île la médecine avait eu connaissance de la diphthérie. Mais en y regardant de près, on ne peut s’empêcher de concevoir des doutes sur l’inter-
prétation donnée aux passages en question. Les mots d 'angine ou de cynanche ne désignaient pas, chez les anciens, une maladie limitée à la gorge ou à la partie supérieure des voies respiratoires, mais toutes celles qui entraînent la dyspnée : les maladies des poumons, la phthisie, etc. « Toutefois, dit Littré (1), il n’est pas déraisonnable de songer à une inflammation couenneuse en voyant les hippocratiques attribuer à certaines angines une expectoration toute spéciale. »
Cent ans environ avant notre ère, Asclôpiade, de Bithynie, dont les écrits, quoique perdus, sont connus par les citations qu’en donnent Arélée, Gœlius Aurelianus et Galien, Asclépiade semble avoir connu la diphthérie, puisqu’il pratiqua, au dire de ces auteurs, la laryngotomie. Cette opération a-t-elle été essayée antérieurement? 11 y a doute à cet égard, car Gœlius Aurelianus dit d’une part, en parlant d’Asclépiade : « Dehinc, a veteribus probatam , approbat arteriæ divisuram, ad respirationem faciendam, quam laryngotomiam vocant(2). » Et d’autre part : « Est etiam fabulosa arteriæ ad respirationem divisura et quæ a nullo sit antiquorum tradita , sed caduca atque temeraria Asclepiadis inventione affirmala. » On le voit, Gœlius se fait une médiocre idée de la trachéotomie; plus loin, il accentue encore sa réprobation : « Ne tantum scelus angusta oratione damnemus, libris quos de adj utoriis sumus scripturi, respondebimus. » La première description de l’angine gangréneuse est donnée par Arétée de Cappadoce (3), qui vivait au temps de Vespasien. On y retrouve indiquées les variétés de l’angine diphthérique, la forme discrète et bénigne, ainsi que la forme gangréneuse et maligne. L’auteur signale aussi la propagation aux voies respiratoires, la mort par suffocation, et fait de l’angine croupale un tableau saisissant. Tout porte à croire que le médecin de Cappadoce considérait l’angine maligne et le croup comme les deux phases d’une même maladie. Il mentionne aussi que ces angines sévissent principalement en Égypte et en Syrie, d’où le nom (['ulcère syriaque ou égyptiaque. Tournefort (4) voyageant dans ces contrées, auxvme siècle, y retrouve ce même mal qu’il qualifie de charbon du fond de la gorge.
Galien (5), qui écrivait au ne siècle, fait mention de l’expectoration pseudo-membraneuse, et Cœlius Aurelianus (6), après lui, donne la description d’angines graves, puis énumère certains symptômes qui se rapportent au croup et à la paralysie diphthérique. Il parle du trouble de la
(1) Hippocrate, t. V, p. 581.
(2) Acator. moi'b., lib. III, cap. iv, S 35, p. 193. Ed. Almelov.
(3) De causis et signis morborum acutorum, lib. I, cap. ix.
(4) Relation d'un voyage du Levant. In-4°, 1717, t. I, p. 109.
(5) Des lieux affectés, trad. de Daremberg, t. II, p. 492.
(0) Loc. cit.
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phonation, du défaut d’articulation, de l’extinction de la voix, et de son timbre semblable à l’aboiement d’un chien, du sifflement laryngo-trachéal, de la lividité de la face, du rejet des boissons par le nez, etc. Il mentionne la pratique d’Asclôpiade, consistant à faire des scarifications sur les amygdales, et même à pratiquer la laryngotomie.
Après Cœlius Aurelianus, un long silence se fait qui n’est rompu que par Aetius, d’Amide (1), au ve siècle. Commentant Arôtée, il ajoute aux descriptions de son prédécesseur les résultats de sa propre expérience.
Paul, d’Égine (2), passe pour avoir parlé de la diphthérie. Il n’en est rien. En revanche, il nous transmet le procédé opératoire d’Anlyllus pour la trachéotomie.
Ici s’arrêtent les témoignages de l’antiquité. La chaîne se brise, la tradition se perd ; il faut traverser tout le Moyen Age et arriver au milieu du xvie siècle pour trouver des documents nouveaux.
A cette époque, des épidémies meurtrières traversent l’Europe et rencontrent de nombreux historiens, mais ces auteurs confondent la diphthérie avec la gangrène; tout est rapporté à cette dernière. Le premier est Pierre Forest (3), qui observe en 1557 à Alkmaër en Hollande une épidémie d’angines; il en est lui-même atteint. Il signale la propagation aux voies aériennes et la suffocation.
En 1563, une autre épidémie s’étend sur le royaume de Naples et la Sicile; en 1564, elle gagne Constantinople et Alexandrie. Son historien est Antoine Soglia, de Naples, cité par Chomel l’Ancien. En 1565, épidémie de même nature relatée par Jean Wierus (4), qui nous apprend que Dantzig, Cologne et Augsbourg en étaient infestées à pareille époque. Il donne à la maladie le nom d'angine pestilentielle.
La première épidémie observée à Paris est décrite, en 1576, par : Baillou. Pour la première fois depuis Aetius, un chirurgien dont le nom ne nous est pas parvenu, donne les caractères de la fausse membrane. « Un chirurgien, dit Baillou, affirme avoir ouvert le cadavre d’un homme enlevé par celte dyspnée et par une maladie inconnue. Il trouva une humeur épaisse et résistante, tendue comme une membrane devant l’orifice de la trachée, de telle façon que l’air extérieur ne pouvait ni entrer ni sortir librement, et qu’elle avait causé une suffocation soudaine (5). »
(1) Liber II, serm. iv, cap. xi.vr, cité par Bretonneau, p. 494.
(2) Chirurgie. Trad. Briau, p. 105, Paris, 1855.
(.1) Petr. h ores tus. Obs. Iib. VI, de febribus publiée arassantibus, et lib. XV obs o et 11.
(4) Joan. Wieri medic. Observ. rnr., lib. I. Basil., 1567.
(5) Ballonii opéra omnia. Epid. et Ephemer., lib. II, 1576, Genève.
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Des travaux très importants sont dus aux médecins espagnols qui observent de 1583 à 1613. Le caractère suffocant de la maladie les frappe Ions; ils lui donnent le nom de ano del garotillo qu’ils empruntent au garrot, instrument qui sert à étrangler les condamnés. Les principales recherches sont dues à Mercado (1), médecin de Philippe III (1608), à François Ferez Cascalez (2), à Gristobal Ferez Herrera (3), à Miguel Heredia (4).
Les médecins portugais fournissent aussi un contingent important à l’étude de la diphthério ; citons Juan de Villareal (1611), Juan Alonzo de Fontecha (1611), Ildcfonso Nunez (1615), Thomas de Agujar (1621), André Tarnajo (1621), Alonzo Nunez de Pereira, Ildefonso Menezes, Juan de Solo, Francesco de Figueiras, Lorenzo de San Millan, Geronimo Gil del Pina, Thomas Rodrigues de Veiga (1668) qui propose la trachéotomie, ainsi que Francesco de Fonseca Henriques; puis au siècle suivant, Manoel Joaquin Henriques (1755) et Soarez Barbosa (o).
D’Espagne, la diphthérie passe en Italie; elle a pour historiens Sgambati (1619), Garnevaïe (1620), François Nola (1620), Foglia (1620), Broncoli (1622), à Naples; Alaymo (1625), à Païenne; Cortesio (1625), Prosimi (1625), à Messine; Signini (1626), à Rome; Zacutus Lusitanus et ; Marc-Aurèle Severino à Naples (1641). Ce dernier fut commenté en France par René Moreau et par Thomas Bartholin. La maladie décrite par ces auteurs sous le nom de morbus strangulatorius, d’ angine pestilentielle, est évidemment la même que celle des médecins espagnols.
Cependant le nord de l’Europe était envahi à son tour. Wolfgang Wedel, d’Iéna, nous en donne la preuve tout en assurant que ces contrées sont relativement moins maltraitées que lTtalie. Le premier, il insiste sur la nécessité d’isoler les malades et parle d’un père qui, ayant déjà perdu cinq enfants du fait de la diphthérie, put sauver le sixième en l’éloignant du foyer épidémique (6).
En 1735, Cadwater Golden (7) signale la présence de la maladie dans F Amérique du Nord; il donne une notion précise de la diphthérie cutanée; il relate que les malades portaient souvent derrière les oreilles, au niveau
(1) Consull. morb. complic. et grav., Francof., 1(314. Consull. 14.
(2) De affecta puerorum una cum tractatu de morbo illo vulgo appellalo Garotillo. Matriti, 1611.
(3) Brevis et compendiosus tractatus de essentia, causis, notis, præsagio, curatione et præcautione faucium et gutturis anginosorum ulcerum morbi su/focantis garrotillo hispane appellati, etc. Matriti, 1015.
(4) De angina maligna, t. III, p. 99. 1690.
(5) De aiigino ulcerosa, annis 1786-178", apud Leiriam cpidemice grassante commen * tatio. Lisboa, 1789.
(6) De morbis infantium, cap. xx, p. 177, 178. Icnæ, 1718, in-4°.
(7) Lettre à Fothergill, 1754, in Med. Obs. and Inquiries, t. I, p.-21 1 .
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des vésicatoires et des plaies, aux parties génitales, des lésions semblables à celles de la gorge.
De 1743 à 1748, une épidémie règne à Paris; elle a pour historiens Malouin et Chomel l’Ancien (1). Ce dernier mentionne des cas de paralysie dipbthérique, celle entre autres du pharynx, et celle des muscles moteurs de l’œil.
En Angleterre apparaissent à la même époque les travaux importants de Fothergill (2) et de Starr (3). L’épidémie décrite par Starr fut de beaucoup la plus grave; on y voit signalés tous les phénomènes caractéristiques de la diphthérie maligne : gonflement cervical œdémateux, généralisation des fausses membranes, pétéchies.
En même temps, Gliisi (4) est témoin à Crémone d’une épidémie qui lui permet les observations les plus intéressantes : le premier, il montre le croup sans angine, puis l’angine gangréneuse seule, et ces deux maladies réunies sur le même malade. Il considère la première comme l’extension de la seconde. Il fait connaître aussi certains symptômes de la paralysie dipbthérique : retour des aliments par les narines, timbre nasonné de la voix persistant plus ou moins longtemps après la guérison.
D'autres épidémies sont notées en Irlande par Molloi en 1743; à New- York par Pierre Middleton en 1752; à Zurich par Langhans en 1753; à Plymouth par Huxham (5) de 1751 à 1753. Ce dernier décrit des angines consécutives à la scarlatine; il semble même confondre l’angine scarlatineuse simple avec l’angine secondaire; néanmoins, parmi les cas qu’il cite, il en est d’incontestablement diphthériques, comme le prouvent la fétidité de l’haleine, l’enrouement, la dyspnée, le sifflement laryngo-trachéal, le rejet de fausses membranes, le coryza.
La Suède est frappée, vers 1755, comme en témoignent les relations de Bergius, Rudberg, Scliulz, Hallenius, Wilke, Wahlbom, Bloom, Engestroom.
L’examen des ces différentes épidémies met en saillie un fait important, l’évolution que commence la diphthérie. Les anciens auteurs parlent, en effet, de fausses membranes blanches, et insistent peu sur les symptômes généraux; mais, tandis que certaines épidémies conservent ce caractère
(1) Dissert. Uist. sur l'aspect du mal de gorge gangréneux, etc. Paris, 1149.
(2) An Account of the Sore Throat. London, 1148. Traduct. franç. de La Chapelle. Paris, 1149.
(3) Of the morbus strangu la t ori us. In Philosoph. Transact., 1150, t. XLV1, p. 435.
(4) Jstoria dette angine epidemiche degli anni 1 747. Lclterc mediche, etc. Crémone. 1749, in-4°.
(5) Essai sur les fièvres, etc., Traduct., Paris, 1105, et De angina maligna, t. 111 de ses Œuvres.
de bénignité, on voit, dans d’autres, les exsudats devenir bruns, noirs et fétides; il survient de l’adynamie, des accidents nerveux, de la fétidité des garde-robes, des exanthèmes, de la défibrination du sang, et autres indices de la malignité.
Avec Marteau de Grandvilliers, qui fait d’une façon magistrale l’histoire de l’épidémie d’Aumale, la description de la diphthérie prend une précision plus grande. Les fausses membranes pharyngées et trachéales sont décrites, par lui, avec grand soin. De plus, il donne, avec planches à l’appui, l’observation détaillée d’un cas de diphthérie bronchique sans angine. Terminons la série de ces travaux, par ceux de Dupuy de la Porcherie (4), de van Bergen (2) et de Planchon (3).
En 1765, l’histoire de la diphthérie entre avec l’ouvrage célèbre de Home dans une phase nouvelle et fait une conquête importante (4). Préoccupé de la fréquence, vaguement indiquée jusqu'alors, des symptômes strangulatoires consécutifs à l’angine, l’observateur écossais les étudie avec soin. Il constate leur coïncidence avec les fausses membranes laryngées et trachéales par lui rencontrées chez tous les malades et qu’il décrit très exactement, puis il les groupe en une seule maladie <i laquelle il départit le nom de croup qui lui est resté depuis. Jusque-là. les fausses membranes étaient attribuées à la gangrène. Home combat franchement cette théorie erronée. L’explication qu’il donne est imparfaite encore, et digne de l’anatomie pathologique de l’époque; il les considère, en effet, comme un épaississement du mucus. Néanmoins le progrès est considérable, et de la concrétion muqueuse à l’exsudation fibrineuse il n’y a qu’un pas. Malheureusement, tout préoccupé de la maladie nouvelle qu’il décrivait, Home ne sut pas reconnaître que le croup et l’angine ne sont que des localisations différentes de la même maladie; il sépara le croup de l’angine maligne et méconnut la tradition léguée par Arétée, Mercado, Sgambati, Huxham et Marteau de Grandvilliers. Aussi Bretonneau lui reproche-t-il avec raison d’avoir suspendu les progrès de l’observation. Cette omission eut, en effet, pour résultat immédiat et trop durable la disjonction du croup et de la diphthérie ; une confusion regrettable s’ensuivit. Il fallut tous les efforts, toute l’autorité de Bretonneau pour réparer le mal. Naguère encore l’erreur de Home a servi de prétexte aux tentatives faites en Allemagne pour revenir aux mêmes errements.
(1 ) Journal de Vandermonde, t. XVIII, p. 490, 1703.
(2) De mor/jo truculento infantium. In Nov. act. natur. curios., t. II, p. 157. Francofurti, 1764.
(3) In Journal de Vandermonde, 1769.
(4) Inquiry into tlie Nature, Cause and Cure of t/ie Croup. Edinburgh, 1765.
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Passons rapidement sur les travaux de Millar, qui, en '1769, étudie les différences du croup et de l’asthme laryngé; de Keettel (1), qui observe, en 1769-1770, une épidémie d’ angine strangulatoire , tantôt bornée au pharynx, tantôt s’étendant à la trachée, et arrivons à Samuel Bard (2).
Cet. observateur sagace commença de démêler l’écheveau embrouillé par Home. Ayant rencontré les principales formes de la diphthérie réunies ou séparées, c’est-à-dire l’angine seule, l’angine avec extension au larynx, et la laryngite isolée, il sut les considérer comme des formes de la même maladie : il montra que le croup de Home était identique avec la maladie observée par lui-même, avec celle d’Arétêe, avec le garotillo , avec le morbus suffocans, avec 1 ’affectus strangulatorius des anciens médecins espagnols et italiens. Il refusa aussi toute origine gangréneuse à la fausse membrane, et la forma de concrétions muqueuses résultant d'une altération des glandes de l’arrière-bouche et de la trachée. Il observa aussi la diphthérie cutanée, notamment derrière les oreilles, i ainsi que la paralysie diphlhérique, qui se traduisit chez un de ses malades par la dysphagie, l’aphonie et la difficulté de la marche. Enfin,
! poussant plus loin que ses prédécesseurs les recherches anatomo-pathologiques, il constata, dans un cas, l’inflammation des poumons « comme à la suite de la péripneumonie ».
Les vues si justes de Samuel Bard eurent peu de crédit parmi ses contemporains, et tous continuèrent à invoquer le croup simple, notamment Crawford (3), en Écosse, en 1771, et Michaelis (4), en 1778, qui iésigne la maladie sous le nom d 'angine polypeuse. On en peut excepter
■ cependant Salomon eL Bœck, qui observèrent à Stockholm, en 1772, /.obéi à Werth, près de Ratisbonne, et Bayley (5), de 1774 à 1779.
La question du croup continuant à préoccuper les esprits, la Société royale de médecine de France la mit au concours en 1783 et couronna .e mémoire de Vieusseux, de Genève, qui admettait trois variétés de croup : l’inflammatoire, le nerveux et le chronique. Quelques autres ravaux suivirent de près, ce furent ceux de Borsieri, de Stoll, de Reil,
| le Girtanner et de Schwilgué.
Mais un autre concours eut un retentissement beaucoup plus grand; ce ut celui qu’institua Napoléon Ie1’, en 1807, et qui nous valut les travaux le Jurine, de Genève, d’Albers de Bremen, de Vieusseux, de Caillau,
(1) De angina epidemica ami I “69-1770. Utrecht, 1773.
{2) Researches on ihe Nature, Causes and Cure of the Sore Throat. New-York 1771
■ n-8'1 * 3 4, trait. Muette, Paris, 1810, in-8".
(3) Dissertatio de cynanche stridula. Edimbourg, 1771, in-8<>.
(4) De angine polyposa scu membranacca. Gottingœ, 1778, in-8°.
(8) Cases of Angina trachealis , etc., 1779.
de Doul)le, et le rapport de Royer-Collard où se trouvent l’analyse et la critique des travaux couronnés. Le plus remarquable était, sans contredit, celui de J urine, qui se séparait hardiment de ses contemporains, en faisant des réserves! formelles sur l’origine gangréneuse de l’angine maligne, et en montrant que le croup était la suite fréquente de cette angine chez les enfants. Il en fut des idées de Jurine comme de celles de Bard; elles demeurèrent sans écho, témoin les écrits des contemporains : Valentin, Royer Collard, üesruelles, des Essarts, Blaud de Beaucaire, Double et Rricheleau.
Enfin parut Bretonneau, et la lumière se fit. S’inspirant des observations puisées par lui dans les épidémies de Tours (1818), de la Ferrière (1825) et de Chenusson (1826), l’illustre médecin de Tours reprit et élargit les idées de Samuel Bard; il prouva d’une manière irréfragable l’identité de nature des différentes maladies connues sous les noms d’angine gangréneuse, de croup, d’ulcère malin, etc., et enseigna qu’elles n’étaient que des manifestations différentes d’une seule et môme maladie pour laquelle il créa le nom de dipht hérite, de StyOépa, membrane. S’appuyant sur les données de l’anatomie pathologique, que Laennec venait de remettre en honneur, il démontra que la gangrène n’avait rien à voir dans l’angine dite gangréneuse, et que la soi-disant eschare était formée de fibrine exsudée par les muqueuses enflammées; enfin, il fit voir bien nettement, pour la première fois, que les fausses membranes du larynx et de la trachée se continuaient avec celles de la gorge et des fosses nasales . Puis, non content de montrer que c’étaient là des produits de l’inflammation des muqueuses, il établit, en vertu de sa théorie si féconde de la spécificité, que l’inflammation varie ses effets en conformité des tissus qu’elle atteint, aussi bien que des causes dont elle procède; il proclama que la phlogose d’où provient la fausse membrane est une phlogose spécifique absolument différente des autres phlogoses ayant pour théâtre les mêmes tissus, aussi différente de l’inflammation catarrhale que la pustule maligne est différente du zona, plus distincte de l’angine scarlatineuse que la scarlatine elle-même est distincte de J la variole, et aussi éloignée d’être le dernier terme du catarrhe que la j dartre squameuse d’être celui de l’érysipèle. De plus, il mit en évidence, sous le nom de laryngite striduleuse , une maladie que, depuis Home, on confondait avec le croup et que Millar avait désignée, en 1769, sous le vocable d 'asthme laryngé. C’est la même qui fut ensuite j appelée par Guersant pseudo-croup et par nous laryngite spasmodique. Enfin il couronna son œuvre en remettant en honneur la trachéotomie.
Dès ce moment, la diphthérie est faite en tant qu’espèce nosologique;!
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le cadre existe; il n’y a plus qu’à le remplir. C’est le but que poursuivent les successeurs de Bretonneau : Guersant, Louis, Tabanon, Mackenzie et Trousseau surtout, Trousseau l’auxiliaire le plus puissant de Bretonneau, le vulgarisateur le plus éloquent de la doctrine du maître.
Non content d’être le continuateur de Bretonneau, il compléta son œuvre, la perfectionna et l’amena au point où nous la trouvons encore en grande partie aujourd’hui, à ne considérer que le côté clinique de la question.
Concevant avec plus de largeur l’idée de la spécificité, il montra que la diphthérite n’est pas spécifique seulement comme inflammation produisant de la couenne, mais comme maladie générale, totius substantiœ, une de sa nature, infectieuse, et possédant la propriété de déterminer sur différents points de l’économie des inflammations dont le caractère objectif principal est d’exsuder de la fausse membrane. L’inflammation n’était plus un phénomène initial, mais une conséquence de l’infection. La diphthérite, d’après Bretonneau, amenait la mort par suffocation; 'Trousseau fit voir que cette terminaison peut être indépendante de l’asphyxie et résulter de l’empoisonnement de l’organisme. Pour donner à ces vues nouvelles une forme plus tangible, il délaissa le mot diphthérite qui laissait une part trop grande à l’inflammation, pour adopter c celui de diphthérie qui convenait mieux pour désigner une maladie générale. Enfin, poursuivant jusqu’au bout la voie tracée par Bretonneau, il i perfectionna le manuel opératoire de la trachéotomie ainsi que les soins consécutifs, et, multipliant les guérisons, fit entrer dans la pratique 1 cette opération jusqu’alors tenue en suspicion.
L'impulsion donnée, de nombreux travaux ont paru sur la diphthérie, tant en France qu’à l’étranger. En France, à part quelques dissidents,
: tous les médecins adoptent les idées de Trousseau; de même en Espagne, en Portugal, en Italie et dans presque tous les pays de l’Europe et du ■Nouveau-Monde. Cependant l’Allemagne ne tarda pas à sortir de ce concert. Faisant table rase de l’observation clinique et se plaçant au point de vue exclusif de la lésion, Wirchow, Wagner, Rokitansky et leur école, séparèrent de nouveau, ainsi que Home cent ans auparavant, l’angine du croup. De la première, à l’exemple des anciens auteurs, on lit une maladie infectieuse et d’origine gangréneuse; le second seul est reconnu pour exsudatif et purement inflammatoire. Une grave objection à cette théorie se trouvait dans la succession du croup à : l’angine ; on passa outre en déclarant que ces deux maladies si différentes pouvaient coexister ou se succéder chez le même malade.
Ces spéculations faisaient reculer la science d’un siècle; après avoir
séduit un certain nombre d’auteurs, elles se voient délaissées graduellement parles médecins de tous les pays, et en particulier par les médecins anglais qui les avaient adoptées en assez grand nombre.
Bretonneau réagissant contre les erreurs de ses devanciers avait présenté la dipbthérie et la gangrène comme absolument incompatibles; c’était dépasser le but. Avec Becquerel, de la Berge et Monneret, Gublcr, ïsambcrt, Créquy, Millard, Axenfeld et autres, nous avons produit des faits indiscutables dans lesquels la gangrène coïncidait avec la dipbthérie, et montré que, si ces deux processus étaient différents, ils pouvaient se compliquer l’un l’autre.
Des épidémies nombreuses ont multiplié les éléments d’étude; elles ont permis d’examiner la structure des fausses membranes et l’état des tissus sous-jacents, l’albuminurie, les exanthèmes diphthériques, les complications pulmonaires, les lésions de l’appareil circulatoire et du système nerveux, ainsi que les médications à mettre en œuvre. La trachéotomie surtout a été l’objet de travaux approfondis et de luttes passionnées dans lesquelles on a vu briller Trousseau et Bouvier; l’un de# nous, M. Barthez, en a précisé les indications.
Le rôle de la bactériologie était tout tracé dans une maladie infectieuse. Les travailleurs n’y ont pas fait défaut, Jodin d’abord, en 1859, puis Hallier, Bühl, Jaffé, Hueter et Tommasi, Eberth, Letzericli, Oertel, Talamon et tutti quanti ont demandé le principe de la dipbthérie aux organismes inférieurs. Longtemps incertains, les résultats obtenus ont fini par devenir positifs. Klebs (1), contrôlé par Lœffler (2) et par Hoffman (3), a découvert le microbe de la dipbthérie. L’école de Pasteur s’est signalée par les remarquables recherches de MM. Ptoux et Yersin (4). Ces auteurs ont serré de près l’étude de ce microrganisme et fait des observations très importantes au point de vue de révolution et du traitement de la maladie.
ANATOMIE V A T H O L O G I O U E
Maladie générale, infectieuse, tolius substantiœ , la dipbthérie menace tous les appareils, et en atteint souvent plusieurs; il semble que le sang
(1) In Congrès de Wiesbaden, \ 883.
(2) In Mittheilungen ans den Kaiserl. Gesundheilsambe , t. II, 1884, p. 421, et Ccntralblult fur Bakt., t. II, 1887, p. 105.
(3) Recherches sur le bacille diphlhérilique de Klebs et de Lœffler et sur son importance pathogène. In Wiener med. Wochenschrift , 1888, n"' 3 et 4.
(4) Contribution à l’étude de la dipbthérie. In Annales de l’Institut Pasteur, décembre 1888, juin 1880.
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charrie par toute l’économie le principe qui l’altère. Cependant, parmi ces lésions si nombreuses et si variées, il en est une qui est primitive, constante, et qui domine toutes les autres : c’est la fausse membrane, à côté de laquelle on peut placer les altérations des tissus qui la supportent. Les autres sont secondaires et inconstantes : ce sont les lésions d'appareils. Donc, deux classes de lésions.
PREMIÈRE CLASSE. Lésions primitives. § I. De là fausse membrane. I. Caractères extérieurs. Siège. — Les fausses membranes se rencontrent sur toutes les muqueuses et sur toute la surface cutanée. Les plus éprouvées parmi les muqueuses sont, par ordre de fréquence, celles du pharynx, des fosses nasales, du larynx, de la trachée et des bronches, de la bouche, de l’oreille moyenne, de la conjonctive, de l’anus, de la vulve, du vagin, du prépuce, du gland, du rectum, de l’utérus. Leur rareté est très grande sur les muqueuses à l’abri de l’air : dans l’œsophage, dans l’estomac et surtout dans l’intestin. Il ne faut pas, en effet, considérer comme des fausses membranes diphthériques certaines concrétions membraniformes rejetées par l’intestin, qui, examinées au microscope, ne sont formées que de mucus épaissi. Un produit de ce genre rendu par un enfant atteint de croup a été présenté à la Société anatomique par M. Laget (1).
Forme. — Elles se présentent sous la forme de plaques d’aspect variable, mais ressemblant grossièrement à des membranes adventices, d’où le nom de fausse membrane. Parfois il n’existe qu’une seule plaque; le plus souvent, il y en a plusieurs, soit dans la môme région, soit sur des points plus ou moins éloignés. Leur nombre varie d’ailleurs avec l’époque de la maladie; il arrive fréquemment que des concrétions, séparées au début par des tissus sains, se rapprochent en s'accroissant, et finissent par se confondre.
Habituellement, elles sont arrondies, à bords réguliers, surtout quand elles sont récentes; plus tard, leurs bords se creusent et forment des lambeaux irréguliers. La forme arrondie d’emblée s’observe surtout dans la bouche; dans les autres régions, il se produit des variations nombreuses. Spr la peau, ce sont de larges plaques à bords sinueux. Dans les fosses nasales, la fausse membrane contourne les cornets, pénètre dans les méats et dans les sinus, surtout dans le sinus maxillaire; dans la trompe d’Eustache, elle se moule sur le conduit; dans les voies respiratoires, elle forme des plaques variablement configurées, des cylindres complets ou incomplets, droits ou dichotomiquement ramifiés; dans
(1) In Bull, de lu Soc, anal., 1875, p. 843.
l’œsophage et dans l’estomac, elle s’allonge en bandelettes qui souvent suivent l’organe dans toute sa longueur, ou bien en cylindres plus ou moins longs; dans l’estomac, ce sont des tractus très minces, ou des rubans courant du cardia au pylore; dans l’intestin, elle s’étale en plaques ; au niveau de l’anus, elle prend souvent une forme radiée en occupant les plis de ce nom, quelquefois elle se dispose en plaques éloignées ou rapprochées qui montent dans le rectum.
Dimensions. — Variant selon la région occupée et selon l’ancienneté de la maladie, elles peuvent égaler celles d’un grain de millet, d’une vésicule d’herpès ou d’une concrétion amygdalienne; mais, sur la peau, on les a vues s’étaler de la nuque au sacrum. Tous les degrés intermédiaires existent. Les dimensions initiales augmentent le plus souvent à mesure que la maladie progresse, parfois elles restent stationnaires.
Faces. — La face superficielle d’une fausse membrane récente est lisse et plane ; un peu plus tard, l’exsudât se bombe au centre en restant mince sur les bords, hormis les cas où il gagne en largeur. A une époque plus avancée, il devient rugueux, chagriné; ses bords se rétractent et se relèvent. Sa couleur est d’abord d’un blanc opalin, puis jaunâtre, puis grisâtre; quelquefois elle prend une teinte gris foncé ou brune, qui, lui donnant l’apparence d’une eschare, explique le nom d’angine gangréneuse adopté par les anciens.
La face profonde montre des inégalités en rapport avec la forme de la région recouverte : souvent elle est villeuse, tomenteuse; parfois elle envoie des filaments dans les orifices des glandes sous-jacentes. A l’état récent, elle est très adhérente et se laisse arracher par morceaux; plus tard, elle cède peu à peu et finit par se détacher complètement. Son adhérence est beaucoup plus marquée dans le pharynx et dans la partie sus-glottique du larynx que dans la portion inférieure de cet organe et dans le demeurant de l’appareil respiratoire. Cela tient à ce que dans le second cas la fausse membrane repose directement sur la basement-membrane de Bowman , feuillet vitreux qui sépare l’épithélium du chorion et forme un obstacle difficile à franchir, tandis que, dans le premier cas, l’exsudât adhère directement au chorion par suite de l’absence de ce feuillet. Le peu d’adhérence des membranes trachéo-bronchiques est encore facilité par l’interposition du mucus bronchique qui, au niveau de l’embouchure des glandes, les soulève et les décolle; ce qui explique la facilité avec laquelle ces fausses membranes se détachent en cylindres simples ou ramifiés. Sa couleur est, au début, plus foncée que celle de la face superficielle; on y trouve parfois de petites taches roses ou ecchymotiques qui s’effacent ensuite.
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Épaisseur. — Elle se réduit dans , les premiers moments à celle d’une pellicule blanchâtre, demi-transparente, analogue à la membrane vitelline de l’œuf. Peu à peu, elle augmente et arrive quelquefois, par des stratifications successives, à dépasser 3 millimètres. Elle prend alors, avec la couenne du lard, celte'f ressemblance bien connue qui a fait donner à la maladie une de ses dénominations les plus populaires. C’est sur les amygdales et dans le larynx, surtout dans les ventricules, que l’épaisseur atteint son maximum, et que la fausse membrane devient lardacée. Dans les bronches, elle atteint son minimum; l’exsudât s’y termine en bandelettes ténues.
Consistance. — Elle est proportionnée à l’épaisseur. Au début, la fausse membrane est molle et diffluente; au moment de son développement complet, elle est ferme, élastique. Formée de plusieurs couches superposées, elle acquiert la dureté et la résistance du cartilage. Au terme de son évolution, elle peut se ramollir, devenir pulpeuse et se désagréger. La putréfaction cadavérique produit aussi ce résultat.
Odeur. — Par elle-même, la fausse membrane est inodore. Les exhalaisons fades et nauséeuses qui se produisent dans l’angine diphthérique, proviennent de l’altération de l’épithélium et des liquides buccaux : sang, mucus; aussi manquent-elles au début; elles atteignent leur plus haut degré d’intensité dans les angines infectieuses par suite des modifications de la muqueuse et de la tendance à la putréfaction habituelles en pareil cas. . _
II. Caractères chimiques. — La fibrine, après avoir été considérée par Bretonneau comme l’élément principal de la fausse membrane, a été reléguée au second plan par l’école allemande, qui n’admettait guère que la présence d’une substance fibrinoide. Actuellement, tout le monde est d’accord sur la prépondérance de la fibrine : on peut donc établir que la composition chimique de ces produits pathologiques est représentée parles éléments suivants : 1° de la fibrine; 2° une substance amorphe; 3° des matières grasses en assez grande abondance; 4° de la mucine. Robin (1) professe qu’il se produit une exsudation de plasmine, et que cette substance se dédouble en une partie liquide qui s’écoule el en une autre qui se coagule sous forme de fibrine.
Ce rfest pas tout, cette préoccupation toujours dominante en médecine, que, la fausse membrane étant la maladie elle-même et non son produit, on guérissait celle-ci en détruisant celle-là, cette préoccupation, disons-nous, a fait rechercher les agents capables de détruire rapide-
(1) Leçons sur les humeurs. Paris, 1874, p. 232.
ment ccs exsudais, et, par conséquent, les modifications qu’ils subissent en présence des- différents réactifs.
M. Sanné (1) a examiné déjà cette question in extenso ; voici, en résumé, les conclusions auxquelles il est arrivé.
L’eau est sans action sur les fausses membranes; au bout de plusieurs jours d’immersion, celles-ci se désagrègent sans qu’il y ait eu dissolution.
L'alcool, en dissolvant les parties graisseuses, durcit et racornit l’exsudai.
La glycérine le gonfle et le rend transparent.
Métalloïdes. — La teinture d’iode jaunit et durcit. Le brome en solution dans l’eau durcit, rend friable et désagrège.
Acides minéraux. — L’acide sulfurique étendu d’eau crispe, noircit, ramollit et dissout; l’acide azotique jaunit et dissocie en dissolvant faiblement; l’acide chlorhydrique concentré ramollit et gonfle ; l'acide chromique jaunit et durcit.
Acides organiques. — L’acide tannique crispe et rétracte légèrement; l’acide acétique gonfle et ramollit comme l’acide chlorhydrique, mais plus faiblement; l’acide citrique amincit sans dissoudre complètement, une mince trame reste dans la liqueur; l’acide lactique étudié par Adrian et Bricheleau possède une action énergique et rapide; une fausse membrane abandonnée dans une solution d’acide lactique à o pour 100 se dissout au bout de quelques minutes; il ne reste plus qu’un réseau fibrillaire très mince; l’acide phénique paraît doué d’un pouvoir dissolvant remarquable; l’acide salicylique dissout aussi, mais à un moindre degré.
Alcalis. — Les solutions de potasse, de soude, d’ammoniaque, altèrent assez vite les fausses membranes en les gonflant, en les ramollissant. L’eau de chaux néanmoins, dont le pouvoir dissolvant a été indiqué par Kiichenmeister, est de tous ces corps celui dont l’action est la plus marquée et la plus prompte. Elle est comparable à celle de l’acide lactique, plus complète même. Au bout de trois ou quatre minutes de contact, la trame seule persiste, puis elle disparaît elle-même au bout de dix minutes environ.
Les fausses membranes ne se comportent pas toutes de même devant ce réactif, comme d’ailleurs devant les autres. Les plus sensibles sont celles qui viennent des voies respiratoires et qui sont récentes et minces. Anciennes, épaisses, dures et stratifiées, elles résistent énergiquement. Il convient de placer sur la même ligne celles de la gorge, surtout lorsqu’elles proviennent d’une angine gangréneuse et qu’elles
(1) Traité de la diphthérie. Paris. 1877, Masson.
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sont formées, en même temps que de fibrine, de fragments de tissu mortifié.
Le saccharate de chaux, composé obtenu en saturant de chaux éteinte le sirop de sucre, peut être à ce point de vue rapproché de l’eau de chaux ; M. Sannô a eu l’occasion d’appeler l’attention sur ses propriétés (1 ).
Sels neutres. — Le chlorate de potasse étudié par Isambert (2) dissout les fausses membranes, mais avec lenteur; le chlorate de soude indiqué par M. Barthez (3) est deux fois plus actif que le précédent.
Sels alcalins. — Le bicarbonate de soude employé à l’état de solution n’opère que très faiblement; à l’état pulvérulent, sa puissance dissolvante est plus marquée.
Le bromure de potassium vanté par Ozanam produit à peu près les mêmes effets que les sels précédents, mais plus lentement. L’hypobromite de soude possède un pouvoir dissolvant très puissant, égal à celui de l’eau de chaux, que M. Sanné a fait connaître. Le chlorure de sodium est indifférent aux productions fibrineuses.
Sels métalliques. — L’azotate d’argent contracte et resserre la fausse membrane sans la dissoudre. Le perchlorure de fer préconisé par 'Àubrun (4) agit indirectemeut. Au contact de matières organiques, il se dédouble en acide chlorhydrique dont l’effet est connu, et en oxyde de fer qui se précipite. Les sels mercuriaux, calomel, précipité rouge, cinabre, etc., possèdent, à l’état, pulvérulent, une action dissolvante •légère.
Substances diverses. — Le naphtol, surtout mêlé au camphre, désagrège facilement les fausses membranes; ce dernier a été adjoint à l'acide phénique par M. Gaucher.
III. Structure. — Jusqu’à Bretonneau, la fausse membrane est considérée comme une eschare au-dessous de laquelle la muqueuse est toujours ulcérée. Samuel Bard, cependant, la croit constituée par du mucus épaissi, la muqueuse restant saine. Le médecin de Tours fait justice de cette erreur, et montre qu’il s’agit d’une pellicule de nature fibrineuse déposée à la surface des muqueuses, en vertu d’un travail inflammatoire malogue à celui d’où naissent les fausses membranes de la plèvre, et respectant comme lui la membrane sous-jacente.
Cette opinion prévalut assez longtemps. Cependant, plusieurs auteurs,
(l) Élude sur le coup après la trachéotomie. Thèse de Paris, ISO!).
'-) htwf.es chimiques, physiologiques et cliniques, sur l'emploi thérapeutique du •hlorate de potasse dans l’angine couenneuse. Thèse de Paris, 185(3.
(3) In liait, de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 1858.
G) 1,11 P^'chlorure de fer et de ses applications , principalement dans la dmhlhèrie Thèse de Paris, 1807. ^
tout en la tenant pour exacte d’une manière générale, la jugèrent trop absolue en ce cjui concerne l’intégrité de la muqueuse. Comme Becquerel, Trousseau, Laboulbène, Roger et Peter et bien d’autres, nous avons prouvé que des lésions gangréneuses de la muqueuse s’observaient dans certaines angines infectieuses primitives ou secondaires.
Parmi les modernes, M. Laboulbène (1), qui a étudié avec grand soin les fausses membranes diphthériques, en fixe ainsi la composition : l°une substance amorphe, sorte de gangue parsemée de fines granulations moléculaires qui, lorsqu’elles deviennent libres, sont agitées d’un vif mouvement brownien; 2° de la fibrine offrant l’aspect de fibrilles grêles, minces, très étroites, tantôt parallèles, tantôt entre-croisées en tout sens. Enfin, des leucocytes, des corps granuleux, des gouttelettes graisseuses, des globules sanguins, quand les membranes sont ecchymosées, des cristaux de formes diverses, et, dans quelques cas, des spores, du mycélium et des vibrioniens appartenant aux genres Bactérium et Vibrio. Suivant la région qu’elle occupe, la fausse membrane présente certains signes particuliers. Dans le larynx, elle retient quelques cellules d’épithélium cylindrique à cils vibratiles, et quelquefois de rares cellules cà épithélium nucléaire ou pavimenteux. Dans la trachée et les grosses bronches, à la couche fibrineuse adhèrent quelques cellules épithéliales ciliées. Dans les bronches de petit calibre, le. cylindre plastique entraîne des cellules d’épithélium pavimenteux. Exceptionnellement, on rencontre des granulations pigmentaires. Sur la conjonctive, la fausse membrane est formée de fibrine ci l'état fibrillaire au début, à l’état granuleux plus tard. Aux parties génitales et à l’anus, la fibrine s’associe à l’épithélium pavimenteux. Sur la peau, la fausse membrane se compose d’un stratum principalement fibrineux mélangé de cellules pavimenteuses à différents degrés de développement.
MM. Roger et Peter décrivent à la fausse membrane trois étals successifs : d’abord molle et diffluente, elle devient concrète et enfin pulpeuse. Dans le premier, elle est formée d’un stroma granuleux, amorphe, dans lequel s’aperçoivent un certain nombre de lignes parallèles qui caractérisent la fibrine à l’état fibrillaire. Dans le second, on voit, en plus, de nombreux noyaux libres, de rares cellules sphériques, des cellules d’épithélium et enfin des fibres rectilignes qui prennent quelquefois un certain aspect feutré, mais qui ne se réunissent jamais en faisceaux de tissu conjonctif. On n’y découvre pas trace de vaisseaux. Dans le troisième, la fibrine apparaît à l’état régressif ; elle a perdu son aspect fibrillaire
(1) Recherches cliniques cl anatomiques sur les affections pseudo-membraneuses. Paris, !
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pour revenir à l’état granuleux; on trouve en même temps des noyaux libres et des leucocytes.
A part quelques variantes sans importance, les travaux français s’en tiennent à ces descriptions.
L’école allemande a concu d’une façon toute différente la structure de
la fausse membrane. Son œuvre se trouve résumée tout entière dans les deux théories qui suivent.
Émise par Virchow, puis développée par Wagner (1), Biilil (2) et Rinddeisch (3), la première considère la fausse membrane comme une transformation de l’épithélium des muqueuses, avec ou sans inliltration du chorion. Cette transformation, dite fibrineuse, s'opérant à l’intérieur des cellules, les gontle, les déforme, les allonge jusqu’à leur faire pousser des filaments ramifiés ayant l’aspect de bois de cerf , et qui, se soudant à ceux qui viennent des cellules voisines, forment les réseaux caractéristiques. En même temps, le chorion, d’abord hypérémié, s’infiltre de jeunes cellules, parfois jusqu’au tissu sous-muqueux, c’est-à-dire que, suivant l’expression allemande, l’inflammation y est toujours diphtliéritique, ou, pour parler plus clairement, interstitielle. Les lésions du chorion, accentuées dans le pharynx et dans la partie sus-glottique du larynx où l’épithélium est pavimenteux, s’atténuent beaucoup dans la portion sous-glottique des voies respiratoires. Là, l’inflammation est croupale, suivant l’acception germanique, autrement dit, superficielle.
À ces données, Biihl joint l’infiltration de la muqueuse, recouverte ou non de fausses membranes, par des corps cellulaires ( cytoide kôrper ), i produits de nouvelle formation, et qu’il a retrouvés jusque dans le névrilème, sur un sujet mort de paralysie diphthérique.
Avec Rincl lleisch, l’exclusivisme des auteurs précédents se tempère un peu; l’inflammation croupale et l’inflammation diphthérique, pour être encore décrites séparément, apparaissent comme des degrés du même processus, non plus comme des processus différents. La fausse membrane provient en grande partie d’une transformation spéciale, dite vitreuse, de l’épithélium, et d’un exsudât fibrinoide que fournissent les vaisseaux. Ces éléments varient dans leurs proportions selon l’intensité et le siège de l’inflammation. Celle-ci peut être superficielle au-dessus ! comme au-dessous de la glotte. L’inflammation interstitielle peut aller
(1) Die Viphtheritis und der Croup des Rachens und der Luflwegen in anatomischer Beziehung. In Arc h. der Heilkunde, 18156, Band VII, p. 481.
(2) Einiges uber Dipht/ierie. Ln Zeitschrift fur Biologie, 340, 369, 1868.
(3) Traité d'histologie pathologique. Traduction française, Paris, 1873.
jusqu’à la nécrose. Bayer, Nassilotï, Steiner, Seitz, Samuel, Zilt, Zahn, opinent dans le môme sens.
La deuxième théôrie soutenue autant par Stendener (1), Boldyrew (2), Senator (3), etc., revient presque entièrement à l’idée française de l'exsudation et confirme, en les appuyant du contrôle de la technique histologique moderne, les travaux, un moment contestés, des anciens obser-
fait peu important dans la genèse de la fausse membrane, tandis que i l’exsudation vasculaire est le fait principal. Cependant Senator n’admet pas encore l’inflammation superficielle du pharynx. Niemeyer franchit ce dernier pas, et avec lui, Warimann, Hagner, Billroth, Péris, Birch- Hirchsfeld, Conheim, Oertel, Schweninger, etc.
Les travaux de l’école française se sont ressentis tout d’abord de l’in-
fluence de Virchow et de Wagner : il faut citer parmi eux ceux de Lorain et Lépine, Cornil et Ranvier, Mathias Duval et Lereboullel. Cependant la théorie de Bretonneau, qui était toujours restée en faveur auprès de la majorité des médecins français, reçoit bientôt une nouvelle consécration.
G. Homolle constate (4) que la fausse membrane est formée d’un liquide | coagulable clans lequel sont emprisonnées de jeunes cellules abondamment fournies par la muqueuse.
Peu après, M. Leloir (o) prend une position mixte. Pour lui, les auteurs ont été, pour la plupart, trop exclusifs en admettant uniquement soit la théorie exsudative, soit la théorie épithéliale, comme mode de formation unique de la fausse membrane. Toutes deux, en effet, ont leur part bien déterminée suivant l’âge du produit. L'altération épithéliale prime au début; dans les périodes ultérieures, l’exsudation l’emporte de beaucoup; si l’on se borne à étudier l’un des ; stades, on risque fort de généraliser ce qu’on y a observé. À tout prendre, sa théorie diffère bien peu de celle de l’école française. Qui plus est, il reconnaît que, dans certains cas, on trouve des fausses : membranes fibrineuses assez épaisses, sur un épithélium sain. Ce fait est remarquable, dit-il, parce qu’il prouve que les fausses membranes des épithéliums pavimenteux peuvent parfois se produire suivant un
(1) Zur Histologie des Croup in Larynx und in der Trachea. In Virch. Arc/i. B. LIV. p. 500, 1872.
(2) Ein Beitrag zur Histologie des crouposen Processus. In Arc h. fur path. Anal, and Phys., 1872'.
(8) Uher Dip/ilherie. In Arch. für patli. Anat. und Phys., t. LVI, 1872.
(4) Contribution à l'étude de la diphtherie. Lille, 1875.
(5) Contribution à l’élude de la structure et du développement des productions pseudo-membraneuses sur les muqueuses et sur la peau. In Archives de Physiologie. 1880, p. 420.
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processus analogue à celui des fausses membranes trachéo-bronchiques, t C’est ce que Niemever appelait le croup du pharynx.
Enfin, MM. Cornil et Ranvier, dans la seconde édition de leur Manuel d'histologie pathologique (1), ont restitué à peu de chose près l’ancienne théorie en la perfectionnant et la mettant, en quelque sorte, au point. A leurs yeux, la fausse membrane est formée de fibrine et de cellules ï| épithéliales. A la surface, existe la fibrine, en couches parallèles ou en i ; fibrilles entre-croisées. Les fibrilles forment un réseau dont les trabécules jj plus ou moins épais et serrés, circonscrivent des mailles de diamètre • très variable qui logent des corpuscules sanguins, des cellules lymphati- | ques ou même des cellules épithéliales tuméfiées; là sont logés aussi des | microbes divers, même quelques bacilles de Klebs, dont les spores sont ' souvent pelotonnés en boules. Au-dessous de la fibrine, entre elle et la i membrane basale, dans la portion sous-glottique de la muqueuse respi- : ratoire, se trouvent les cellules épithéliales déformées, globuleuses ou ! irrégulières à protaplasma réfringent, vitreux, coloré en jaune orangé par le picrocarminate d’ammoniaque; tantôt elles forment des amas irrégu- : liers, ou une couche étendue entre le dépôt fibrineux et la membrane ! basale; tantôt elles sont en très petit nombre, isolées, et la lame fibri- I neuse adhère par places ou dans une grande étendue à la membrane ■ basale complètement dépouillée de cellules épithéliales. La fibrine et les cellules se disposent souvent en couches alternatives; quelquefois les cellules sont enserrées dans le réseau fibrineux. La membrane basale, presque toujours conservée, est souvent ridée, plissée; quelquefois elle a été détruite par une inflammation très intense du chorion. Sur les amyg-
Idales et au pharynx, les lésions sont sensiblement les mêmes, mais plus profondes, en raison de l’absence de la membrane basale.
IV. Bactériologie. — Maladie infectieuse contagieuse, la diphthérie se transmet au moyen d’agents auxquels les anciens appliquaient l’appellation vague de miasmes, et que les recherches modernes placent sous la rubrique de microbes. Aussi le microbe de la diphthérie a-t-il été pour !* les expérimentateurs l’objet de recherches persévérantes.
Déjà, en 1861, M. Laboulbène avait trouvé, en examinant les fausses r membranes, des végétaux, — spores ou mycélium, — et des vibrioniens ! des genres Bactérium et Vibrio, surtout le premier. Tigri, en 1867, assure avoir aperçu dans les fausses membranes un cryptogame rameux qu’il présente hardiment comme l’élément spécifique de la diphthérie. Hallicr ; (,écrit les spores d’un champignon qu’il appelle diplosporium fuscum.
(!) Paris, 1884, t. 11, p. 40, 283.
Barthez et sannk. — 3° édit.
Max Jaffé voit, accidentellement, dans les fausses membranes diphtériques, des végétaux inférieurs : oïdium albicans, leptothrix buccalis, mais il ne leur concède aucune valeur spécifique. Rud. Demme, de Berne, est du même avis. Classen, de Rostock, signale de petits organismes ronds, brillants, mobiles, dont faction spéciale sur l’épithélium produirait l’altération particulière décrite par Wagner. Oertel considère la fausse membrane comme un amas de champignons divers, — micrococcus et bacterium termo, — appartenant au groupe des bactéries et supportés par un composé de fibrine et d’épithélium dégénéré. Le micrococcus est constant et prédomine toujours; c’est une sphérobactérie. Le bacterium termo est souvent peu abondant ; c’est une microbactérie ou bactérie en bâtonnet. Ces champignons constituent, au dire de fauteur, l'essence de la diphthérie. On les aperçoit non seulement dans la fausse membrane, mais dans les viscères : poumons, reins, ainsi que dans le sang. Nassiloiï, Classen, Eberth, adoptent cette manière dç voir.
Letzerich reconnaît, comme champignon typique de la diphthérie, le zygodesmus fuscus ou tilletia diphtheritica. Suivant lui, ce champignon infecte toute l’économie. Il pénètre l’épithélium, le réseau muqueux de Malpighi, ainsi que le tissu cellulaire, et provoque la formation des plaques d'exsudat. En même temps, il s’attaque aux parois des vaisseaux sanguins et lymphatiques correspondants, entre dans leur cavité et parvient ainsi, sous la forme d’embolies parasitaires, dans tous les points de l’économie. En vertu d’une sorte de diapédèse, il franchit de nouveau les parois vasculaires, mais de dedans en dehors, et se répand dans les tissus ambiants où il forme des foyers. Au début, ce parasite se présente à l’état de granulations arrondies, réfringentes, d’où sort bientôt le micrococcus proprement dit sous la forme de filaments qui s’entre-croisent et s’introduisent dans l’intérieur des cellules épithéliales, qu’elles détruisent bientôt. Letzerich serait arrivé à cultiver ce cryptogame, et ;i reproduire à volonté sur des lapins la maladie primitive, en mettant les spores ainsi obtenues en contact avec la muqueuse, sans lésion préalable de l’épithélium.
Cette doctrine a rencontré de nombreux partisans : Bühl, Neumann, Hueter et Tommasi entre autres. Cependant B. Napier déclare avoir rencontré ce même champignon chez des enfants parfaitement sains. D’autres ont cherché le parasite décrit par Letzerich sans pouvoir le rencontrer. Ajoutons que, dans un travail plus récent, Letzerich se montre beaucoup moins affirmatif. Il ne s’agit plus, en effet, d’un champignon unique, toujours identique, mais d’organismes divers. Ces variétés auraient encore, selon lui, certains rapports avec le degré de gravité du mal.
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V.nx formes graves correspondraient le micrococcus et le champignon de a gangrène; dans les formes bénignes, on ne trouverait que des filaments de mycélium.
Parmi les contradicteurs de Letzerich, il faut citer surtout Senator. ^et anatomo-pathologiste n’a jamais aperçu la telletia diphtheritica. Il • constamment trouvé dans les fausses membranes de la gorge : 1° de petits corps ronds à contours nets, de 1 à 2 g. de diamètre, résistant à action de l’éther et de la potasse caustique, tantôt immobiles, tantôt nobiles, qu’il considère comme des spores de leptothrix buccalis ou de nouas crepusculum ; 2° des vibrions; 3° le leptothrix buccalis. Seulenent, ces corps ronds ne sont pas spéciaux à la diphthérie, ils ne sont )as étrangers aux stomatites aphtheuse, ulcéreuse, mercurielle. Enfin, •es organismes, si communs sur les fausses membranes gutturales, sont ares sur celles des voies respiratoires; leur nombre est beaucoup plus jrand à la surface libre des fausses membranes que dans leur épaisseur : ils ne sont donc pas nécessaires à leur formation. Apportés par 'air, ils se déposent sur les premières fausses membranes qu’ils renconrent, et y germent comme sur toutes les matières organiques exposées i l’air chaud et humide. C’est, en effet, sur les fausses membranes mciennes et plus ou moins altérées qu'on les observe de préférence, •omme aussi dans les liquides buccaux des sujets sains.
Zahn (1) trouvait aussi le micrococcus, puis le gliacoccus, des bacéries, le sarsinacoccus ; au sixième jour, apparaissait le mégacoccus. \ ,es microbes faisaient défaut dans les fausses membranes des voies lériennes ou, du moins, ils y étaient fort rares.
Schweninger (2) les a rencontrés dans les taches , c’est-à-dire dans 'altération opaline de l'épithélium qui précède la fausse membrane; ils ûègent au-dessus et au-dessous de l’épithélium, dans une sorte de mbstance gélatineuse et môme dans le protoplasma des cellules épithéiales. Mais lorsque la fausse membrane est constituée, ils y manquent complètement; on en trouve exceptionnellement dans ses couches super- Icielles. Ils apparaissent, au contraire, en grand nombre dans les fausses nembranes d’aspect gangréneux, et pullulent alors dans tous les organes, jes nombreuses inoculations faites avec les microcoques furent peu promîtes; il se produisit des abcès au niveau même des piqûres; les para- ; cites proliférèrent, mais il n’y eut pas de diphthérie. Aussi l'auleur I considère-t-il le rôle de ces microphytes comme très douteux. Il convient
(1) In Iieitriige zur patholor/ischen Histologie (1er Diphthérie, 1818.
(2) Studien iiher Dip/itheritis und Croup, 1872.
qu’ils no diffèrent pas de ceux qui se rencontrent dans d’autres circonstances. Weigert déclare n’avoir, en aucun cas, trouvé de micrococcus. Des inoculations de même nature entreprises par M. J. Miquel n’ont pas eu plus de succès.
Plus récemment, M. Talamon (1), laissant de côté le micrococcus diphthericus des Allemands, a montré à la Société anatomique le microbe qu’il suppose être « l’organisme spécifique de la diphthérie ». Reproduit à plusieurs reprises par la culture, cet organisme ne ressemble ni au zygodesmus fusais, ni au tilletia diphtheritica de Lelzericli, ni au microsporon de Klebs, que l’auteur considère tous comme apocryphes; « c’est un champignon facile à voir et à connaître ». A l’état complet de développement, il se présente sous la forme de mycéliums et de spores caractéristiques. Les mycéliums constituent souvent de longs tubes cloisonnés de distance en distance, d’une réfringence spéciale, en général très clairs; ils ont de 2 à 4 et 5 g de large. Quand les conditions de croissance sont favorables, ils s’allongent extrêmement, se bifurquent, de temps à autre, en figurant très exactement une lyre ou un diapason. D’autres fois, tout en se multipliant, ils ne s’allongent pas et prennent des formes' bizarres, telles que celle d’une béquille; il existe alors une foule de bâton-< nets droits de 3 à 4 g de large sur 15, 20, 40 u. de long. Les spores sod de deux espèces : les unes, rondes ou ovales, ou spores de germination; les autres, rectangulaires, qui représentent le dernier terme de dévelop- j pement du champignon et que l’auteur appelle des conidies. Ces dernières sont de petits rectangles variant comme largeur de 1 à 8 g, et comme j longueur de 5 à 15 a, tantôt isolées, tantôt réunies en chapelets de 10 à 15 grains. Elles se remplissent de petits grains ronds, très brillants, du volume des microcoques ordinaires; ce sont là, pour l’auteur, les véritable: germes du champignon. Les spores rondes ou légèrement ovales cons-j tituent le mycélium par leur allongement; elles apparaissent comme des . points clairs de 3 à 5 g de diamètre au milieu d’amas granuleux connu! sous le nom de zooglœes. Ce sont ces spores qui s’allongent par leur? pôles en tubes de 2 à 4 g. de diamètre, lesquels se bifurquent comme w il a ôté dit plus haut.
De plus, l’auteur a inoculé à des animaux, ses liquides de culture. Malheureusement, ces expériences, tout intéressantes quelles soient] n’entrainent. pas la conviction; les animaux inoculés ont succombé i des accidents que l’auteur attribue à la diphthérie, mais qui semblen ressortir beaucoup plus à la septicémie. En outre, elles ne reproduises .
(I) In Progrès medical, 1881, p. 122.
as la fausse membrane de la diphthéric, ou laissent dans l’ombre le ibleau clinique de celte maladie.
D’un autre côté, M. Gornil (1), dans un travail postérieur à celui de 1. Talamon, a constaté dans les fausses membranes diphlhériques, indéendamraent des types divers de la llore buccale, des microbes d’autant i lus nombreux que l’intoxication est plus profonde, Ils appartiennent ux espèces déjà connues sous les noms de bacillus, de micrococcus, uand ils sont isolés, de zooglœa, quand ils sont réunis en amas plus ou tains volumineux. Ils ne se distinguent en rien des microbes de l’air ni ?es autres espèces ; le nom de diphthericus qui leur a été donné ne doit is être entendu autrement que comme signalant leur présence sur les vudats diphlhériques. Les tentatives faites pour reproduire expérimen- I .lemenl la diphthérie n’offrent aucun degré de certitude. L’apparence ; mieuse et l’odeur infecte si communes dans les formes graves de la ! phthérie peuvent s’expliquer par le grand nombre des microbes qui iprègnenl les fausses membranes en pareille circonstance, et par les rmentations qu’ils y déterminent.
| Pour M. H. Formad (2), le micrococcus de la diphthérie ne diffère - icunement de celui qu’on rencontre communément dans la cavité buc- I le, enflammée ou non, seulement il possède une activité beaucoup us grande, et pullule énergiquement, grâce à la culture, jusqu’à la i lalrième ou cinquième génération, et de plus en plus faiblement squ’à la neuvième ou dixième, tandis que les autres microcoques teignent très rarement la troisième génération.
! Un progrès considérable a été fait avec les études de Klebs (3) et de efller (4). Elles ont montré que les fausses membranes de la diphthérie ntiennent deux bactéries; des microcoques en chaînettes et des bacilles, ebs en avait fait un seul genre qu’il appelait microsporon diphthcricum. s premiers paraissent ri’être pas autre chose que le streptococcus orjenes de Rosenbach; les cultures n’en reproduisent pas la diphi{ érie.
Lœfller a tenté avec succès la culture des bacilles. Ceux qu’il a obtenus h isi sont immobiles, et se rapprochent beaucoup de ceux de la tuber- I lose, sans être aussi grêles; d’ailleurs ils ne produisent pas la lubercu- I »e. Ils sont rectilignes ou incurvés à l’une de leurs extrémités; les ! îs grands sont composés de plusieurs segments; à leurs extrémités,
I I) Observations histologiques sur V inflammation diplifhéritique des amygdales In H 7i. de phys., 1881, p. 372.
* 2) Boston Med. and Surç/ic. Journ., 1880, et Practitioner, 1882.
1 1) Beilrilr/e zur Kentnlss der Microccen, 1873.
4) Miltheilungen des K. ( iesundheitsam.be, t. II, Berlin 1884.
ils présentent un léger épaississement. Babes, est arrivé à obtenir des spores allongées ou ovoïdes de 1 g. à 2 u, environ d’épaisseur.
Ces bacilles, Lœfller, puis Babes, les ont inoculés aux animaux et ont obtenu la production de fausses membranes et la venue de phénomènes généraux, à condition que la muqueuse fût préalablement enflammée ou excoriée; et dans ces fausses membranes on retrouvait des bacilles identiques. Mais, en aucun cas, on n’en a retrouvé dans le sang ou dans les viscères des animaux inoculés; il y a donc lieu de penser que les phénomènes généraux de la diphthérie sont dus à une intoxication produite par un poison sécrété par les bactéries. Jamais chez les animaux inoculés ayant survécu, les expérimentateurs n’ont vu survenir de paralysie. G. Hoffmann a obtenu en 1888 des résultats analogues.
Plus heureux ont été MM. Roux et Yersin (1). Ayant retrouvé le bacille de Klebs et de Lœffier, ils l’ont cultivé; puis, par l’inoculation de cultures pures de ce bacille, ils ont reproduit des fausses membranes contenant le même bacille, et même ont réussi à faire naître chez les sujets en expérience, des paralysies analogues à la paralysie diph ibérique de l’homme. Ils ont constaté que les bacilles siègent presque exclusivement dans la > fausse membrane, et que l’on en trouve peu ou pas dans le sang ni dans les viscères. En outre, ils ont démontré que le liquide des cultures, filtré ' à travers la porcelaine et séparé, par conséquent, de ses micro-organismes, contient un poison dont l’inoculation, faite à doses plus ou moins forte, tue les animaux ou leur donne la paralysie. C’est la confirmation du fait entrevu par les précédents auteurs, d’un principe toxique i| soluble sécrété par les microbes.
De ce qui précède, il résulte que la bactériologie de la diphthérie,! après une longue période d’incertitude, a fait avec les travaux de Klebs, de Lœffier, et de Roux et Yersin de précieuses acquisitions.
Résumé. — La revue qui vient d’être faite des opinions de l’école histologique moderne montre que celle-ci, après avoir quelque temps cherché sa voie, revient pleinement, à quelques détails près, à la doctrine de Bretonneau. C’est là que se trouve la vérité. Voici donc comment doi être comprise, à notre avis, la structure de la fausse membrane.
Tout d’abord, il est de fait que la fausse membrane diphthérique es toujours identique à elle-même, quel quel soit son siège. Les différence!! qu’elle présente suivant les régions sont purement apparentes; elle! | tiennent à la structure des tissus, sans changer rien à la compositioi intime du produit. Il
(1) Annales de l’Institut Pasteur, 1888, 1889.
Dans la portion sous-glotlique du larynx et dans le reste des voies respiratoires, la fausse membrane est formée tout d’abord, au témoignage de MM. Roux et Yersin, d’une couche superficielle de petits bacilles presque à l’état de pureté; ce sont les bacilles de Klebs. Au-dessous se trouve de la fibrine coagulée, disposée en couches parallèles qui peuvent quelquefois se séparer comme les feuillets concentriques d’un oignon. Cette fibrine existe généralement à l’état fibrillaire ; elle ne prend l’état granuleux qu’au moment de se désagréger. Les fibrilles dessinent un réseau dont les mailles se resserrent et dont les trabécules s’épaississent à mesure qu’on se rapproche du chorion muqueux. Dans les interstices s'infiltrent des leucocytes normaux ou granuleux dont le nombre augmente de la périphérie vers la profondeur, des globules rouges, en petite quantité, quelques granulations graisseuses, des microbes divers et, parmi eux, le bacille de Klebs dont les spores s’y amassent souvent en boules, et qui s’y trouve moins abondant que dans les parties superficielles, puis des cellules épithéliales cylindriques plus ou moins altérées. En général, on ne trouve plus trace d’épithélium.
Dans le pharynx et dans la partie supérieure du larynx, la constitution de la fausse membrane est la même; seulement, les quelques cellules épithéliales pavimenteuses qui peuvent se trouver enfermées dans les mailles du réseau fibrineux sont du type pavimenteux. D’après M. Leloir, ces cellules seraient plus abondantes au début. Encore cela est-il rare. De plus, la fausse membrane, en contact direct avec le chorion, lui : adhère beaucoup plus fortement que dans la trachée, au moyen de prolongements fibrillaires ou de masses amorphes qui suivent le trajet des vaisseaux. Contrairement aux idées de Virchow et de Wagner, ces dépôts ■ fibrineux n’exercent pas sur les vaisseaux une compression capable d’amener la gangrène de la muqueuse. A la surface et dans l’épaisseur de la fausse membrane pharyngée, on trouve aussi les organismes inférieurs dont il vient d’étre question. Au-dessous de l’enduit fibrineux se trouvent des cellules épithéliales altérées dans leur forme et dans leur structure, rarement isolées, généralement disposées en couches qui alternent avec celles de la fibrine.
La fausse membrane n’est donc pas une eschare. Les dissidences qui | *e sont produites tiennent, indépendamment d’une interprétation erronée [ les données anatomo-pathologiques, à ce que les auteurs ont porté leur j ;xamen sur des fausses membranes extraites du pharynx, au cours l le certaines formes graves de la diphthôrie, qui peuvent admettre le I >rocessus gangréneux. Celui-ci, en vertu des raisons d’ordre analo- ; nique qui vont être exposées, est infiniment plus commun .au plia-
rynx qu’en toute autre région, mais cela ne veut pas dire qu’il y soit fréquent.
S’il existe, en eiïcl, des fausses membranes épaisses, dures, adhérentes, grises ou brunes, mélées de fragments appartenant à l’épithélium ou au derme muqueux, d’autres sont minces, transparentes, blanches el peu adhérentes, purement fibrineuses, et sans la moindre apparence gangréneuse.
Est-ce à dire pour cela qu’il s’agisse de produits différents de nature, et qu’il faille, pour parler à l’allemande, opposer à la diphthérie du pharynx le croup de la même région? En aucune façon. Ces variétés pelliculaires ne doivent pas le jour à des processus distincts. Le travail morbide est le même, mais ses effets varient au gré de sa propre intensité et de la structure de la muqueuse. À une inflammation légère correspond une exsudation mince, transparente, avec infiltration de leucocytes; la guérison se fait rapidement et sans cicatrice. A une inflammation plus intense, répond une exsudation plus profonde, une perte de substance superficielle après l’élimination. Dans les cas graves enfin, qui correspondent à la forme dipbthéri tique des Allemands, l’exsudation de fibrine et de jeunes cellules est profonde et dense ; elle étouffe la circulation des parties envahies; celles-ci se mortifient, prennent une teinte gris cendré ou brune et se comportent dès lors comme des eschares.
La structure de la muqueuse ne laisse pas d’imprimer aussi un caractère spécial au produit de son inflammation. Au pharynx et dans la portion sus-glottique du larynx, l’épithélium est épais, composé de cellules pavimenteuses ; il adhère intimement au chorion muqueux. Cette disposition anatomique se prête à l’infiltration profonde des tissus; elle explique pourquoi la fausse membrane pharyngienne, tout en demeurant superficielle et peu adhérente quand le processus est modéré, devient épaisse et tenace dans les circonstances opposées, et comment, sans avoir l’apparence gangréneuse, elle peut laisser après sa chute, une perte de substance dans la muqueuse.
Dans la portion sous-glottique du larynx, au contraire, ainsi que dans le reste de l’arbre aérien, l’épithélium se compose de cellules cylindriques beaucoup plus minces; mais ce qui change principalement les conditions anatomiques, c’est l’existence de la membrane basale de Bowmann. couche amorphe qui sépare l’épithélium du chorion et oppose une barrière difficile à franchir. On s’explique, en étudiant celle disposition, le caractère généralement superficiel et la faible adhérence des fausses membranes qui se produisent en ces points.
§ IL De la muqueuse. — Les divergences qui sont produites à l’occasion
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de la structure de la fausse membrane se sont renouvelées au sujet des altérations de la muqueuse. Les anciens croyaient à une gangrène dont la fausse membrane était l’eschare; Bretonneau a montré qu’il s’agissait d’un produit inflammatoire venant de la muqueuse; mais, dépassant la mesure, il soutint l’intégrité absolue et constante de la muqueuse. De nombreux contradicteurs se sont élevés contre cette assertion. Becquerel, Isambert, Bouillon-Lagrange, Trousseau, H. Roger, Laboulbène, ont prouvé, comme nous, et par des faits nombreux, que les processus ulcéreux et gangréneux pouvaient coïncider avec la diplithérie. Les travaux de l’école allemande vinrent renchérir sur ce point; exagérant en sens contraire de Bretonneau, ils se rattachèrent aux idées qui dominaient chez les prédécesseurs du médecin de Tours.
La fausse membrane, avons-nous dit, n’est pas une eschare, mais un produit d’exsudation fibrineuse; le travail dont elle résulte n’est donc pas, au moins dans la majorité des cas, de nature nécrosique. Il s’agit d’un processus inflammatoire, spécial quant à sa cause, simple quant à sa forme anatomique ; hyperémie vasculaire, émigration des leucocytes, exsudation de la fibrine. Les cellules conjonctives du chorion ne semblent être aucunement en voie de prolifération.
Au-dessous de la fausse membrane, les vaisseaux superficiels de la muqueuse sont dilatés, remplis de globules rouges et d’une quantité variable de globules blancs; parfois ils sont partiellement oblitérés par des thrombus fibrineux. En outre, des globules rouges formant parfois ecchymose, et des leucocytes, infiltrent la couche libro-élastique superficielle du chorion et le tissu cellulaire sous-muqueux, plus nombreux à la périphérie que dans les parties profondes. Du degré d’infiltration dépendent les modifications de la muqueuse.
Dans les formes simples, la congestion persiste un certain temps après la formation delà fausse membrane ; ce qui n’empêche pas la muqueuse de rester presque toujours lisse. Mais le travail morbide s’apaisant, la muqueuse revient à Tétât normal : son adhérence avec la concrétion diminue progressivement, puis celle-ci tombe, laissant la muqueuse privée de son épithélium qui, d’ailleurs, se régénère promptement.
Lorsque l’incitation morbide est plus intense, la muqueuse devient rugueuse, dépolie; l’hyperémie se complique de tuméfaction ainsi que d’infiltration œdémateuse de la muqueuse et du tissu cellulaire, dans les parties sous-jacentes à la fausse membrane comme dans une certaine zone tout autour. Il en résulte que l’exsudât semble situé au fond d’une dépression. En outre, il se forme à la surface de la muqueuse des ecchymoses qui imbibent aussi la fausse membrane. A des lésions de ce genre
succèdent souvent des ulcérations arrondies ou sinueuses, à bords taillés à pic et non décollés, et dont le fond est constitué, dans quelques circonstances, par des fibres musculaires, altérées, ou non.
Dans les formes infectieuses et malignes, la muqueuse devient inégale, chagrinée; la tuméfaction et l’œdème augmentent notablement; les tissus prennent une teinte ecchymolique. L’infiltration de la muqueuse atteint un tel degré que sa vitalité se trouve profondément altérée : la nutrition se suspend; la membrane se mortifieet forme une eschare qui s’élimine en laissant des désordres plus ou moins considérables. Ce sont de larges ulcérations grises ou brunes, à bords décollés, enduites d’un détritus gris verdâtre et fétide.
Les amygdales, la luette, le voile du palais et ses piliers sont les points que la gangrène attaque le plus souvent. Souvent borné à la superficie, le travail nécrosique peut aller jusqu’au tissu cellulaire et même plus loin. L’un de nous, M. Sanné, a observé un malade chez lequel une angine diphthérique à forme gangréneuse détermina des perforations multiples du voile palatin. On a vu aussi le travail ulcéreux arriver à proximité des gros vaisseaux du cou.
En général, les ulcérations guérissent, mais sont suivies, quand elles ont été profondes, de rétrécissements et de difformités causés par la rétraction du tissu cicatriciel. La muqueuse du larynx et de la trachée se nécrose beaucoup plus rarement que celle de la gorge.
Le tissu sous-muqueux s’infiltre de jeunes cellules dans les cas simples; il participe aux processus inflammatoire et gangréneux dont la muqueuse est le théâtre.
§ III. De la peau. — Lorsque le tégument externe se recouvre de fausses membranes, il présente des lésions analogues à celles des muqueuses. L’exsudation se fait de préférence sur la peau privée de la couche superficielle de l’épiderme, sur des surfaces ulcérées, excoriées, et aussi sur la peau primitivement saine.
Le derme sous-jacent est induré, épaissi, rouge, inégal. Les bords de l’ulcère sont très saillants et violacés. Le tissu cellulaire sous-cutané est infiltré, tuméfié. Ces altérations s’étendent jusqu’à une certaine distance autour du foyer. Sur ce derme enflammé se forment des vésicules, des phlyctènes remplies le plus souvent d’une sérosité lactescente et au fond desquelles la rupture de l’épiderme laisse voir une fausse membrane en voie de formation ou arrivée à l’état de développement complet. C’est par la réunion de ces phlyctènes que s’étend la diphthérie.
Les signes de la gangrène : eschare, fétidité, coloration spéciale, peuvent s’ajouter aux phénomènes locaux qui précèdent.
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L’examen histologique de ces fausses membranes montre qu’elles sont formées de couches épidermiques mortifiées, hyalines, de cellules migratrices et de quelques globules rouges, le tout emprisonné dans les mailles que forment les fibrilles fibrineuses qui leur servent de substratum (Gornil et Ranvier). Les papilles du derme y adhèrent par places, et sont le siège d'une vive inflammation; elles ont néanmoins conservé leur forme; elles sont œdématiées et, de plus, infiltrées de cellules migratrices. Les bacilles se trouvent nombreux à la surface de la fausse membrane ; ils y forment des masses zoogléiques reliées entre elles par une couche superficielle; on en voit aussi quelques-uns dans l’épaisseur de la fausse membrane, à sa face inférieure et sur les papilles du derme.
§ IV. Physiologie pathologique. — Le travail qui produit la fausse membrane a, comme tout processus inflammatoire, pour éléments principaux, la transsudation d’une substance fibrinoide à travers les vaisseaux, et la diapédèse d’un certain nombre de leucocytes (Cohnheim). Parfois cet exsudât soulève l’épithélium sous lequel il constitue la concrétion fibrineuse; plus souvent, au contraire, l’épithélium tombe avant que la fausse membrane ne soit constituée ; c’est seulement après la chute de l’enduit épithélial que la fibrine s’échappe du sang contenu dans les vaisseaux du chorion.
Nouvellement formée, la fausse membrane est mince, molle, demitransparente, dans la gorge comme dans les voies respiratoires. Le travail exsudatif continuant, elle devient rapidement plus épaisse, plus dure, et arrive à l’état de développement complet. En môme temps elle gagne en surface, soit en étendant d’elle-même sa circonférence, soit en se confondant avec des plaques voisines. Ce dernier mode est le plus commun. La plaque initiale est quelquefois fort petite et analogue à l’ulcération que laisse une vésicule herpétique. Il en existe alors généralement un certain nombre.
Qu’elle débute sur un seul point ou sur plusieurs à la fois, l’inflammation pseudo-membraneuse se propage par contiguïté et très souvent de haut en bas. Frappé de cette particularité, Bretonneau l’expliquait en admettant que les parties primitivement affectées fournissaient un liquide âcre, qui, découlant vers les parties déclives, irritait ces dernières et déterminait chez elles l’inflammation pseudo - membraneuse . A cette théorie on peut objecter que l’existence de ce liquide âcre n’est rien moins que démontrée, et que la marche descendante de la diphthérie rencontre de nombreuses exceptions : il n’est pas rare, notamment, que le coryza et l'otite diphthériques succèdent à l’angine; parfois aussi les fausses membranes remontent du larynx, voire même des bronches vers le pliai ynx. l)autic part, en acceptant ce liquide pour réel, l’organe
qu’il menacerait le plus, en vertu des lois de la pesanteur, ce serait sans contredit l’œsophage. Or la présence des fausses membranes à la surface de ce conduit est exceptionnelle. De plus, la fausse membrane n’est pas toujours originaire d’un point unique, souvent, au contraire, elle surgit de plusieurs endroits, quelquefois très éloignés les uns des autres. Actuellement, on incline à croire, grâce aux données de la bactériologie, que la propagation de la diphthéric est le résultat de la pullulation des microbes spécifiques à la surface et dans l’épaisseur de la fausse membrane, et de leur transport, puis de leur inoculation sur de nouveaux points.
La fausse membrane constituée, deux éventualités se présentent : de nouvelles exsudations se font, ou bien le produit morbide s’élimine.
Lorsque le processus ne s’est pas épuisé après la formation de la première fausse membrane, il fournit une nouvelle poussée, suivie ellemême d’une exsudation nouvelle qui double d’une deuxième couche la plaque déjà formée. Que le même fait se reproduise plusieurs fois, la fausse membrane se trouve composée d’une série de dépôts fibrineux, et d’aspect stratifié.
La fausse membrane a deux manières de terminer son évolution : elle se désagrège ou tombe. Le premier mode résulte des changements qui se produisent dans la composition de l’exsudât. Nettement fibrillaire au début, la fibrine, au bout de quatre ou cinq jours, passe à l’état granuleux; elle pourrait aussi se transformer en mucine, ce qui explique comment la fausse membrane peut se ramollir, devenir pulpeuse, s’user, se désagréger et s’en aller pièce à pièce avant d’avoir pu se détacher en niasse. Cette terminaison est moins fréquente quand les plaques diphthériques sont stratifiées et coriaces. La chute a lieu quand, l’inflammation muqueuse s’étant apaisée, les parois vasculaires se raffermissent et s’opposent à la transsudation; le mucus sécrété de nouveau s’interpose entre la muqueuse et l’exsudât; les filaments qui reliaient les deux surfaces se rompent; la fausse membrane se détache graduellement et tombe comme un fruit mûr. Les conditions qui président à cette séparation varient selon les circonstances: dans les formes gangréneuses, le produit morbide est éliminé comme le sont les eschares. Lorsque la fausse membrane s’est formée dans la gorge, l’union très intime qu’elle affecte avec le derme muqueux prolonge le contact.
Dans la portion sous-glottique du larynx et dans tout l’arbre aérien, la fausse membrane est plus superficielle; elle adhère faiblement au ehorion, dont la sépare la membrane basale. La disjonction se fait plus rapidement.
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La durée de cette période est donc très variable. Elle oscille habituellement entre deux et quinze jours. Mais les exsudations successives retardent singulièrement ce terme. M. Sanné a trouvé des fausses membranes dans une autopsie faite le trente et unième jour du début. On voit des malades rejeter des fausses membranes jusqu’au trente-deuxième jour et au delà.
DEUXIÈME CLASSE. Lésions secondaires. Ganglions lymphatiques. — Signalées par Samuel Bard,par Borsieri, ces lésions ont pris, depuis Bretonneau et Trousseau, une grande importance. L’universalité des auteurs en a constaté la fréquence. Tous les ganglions y sont exposés, principalement ceux de la superficie, et en première ligne les sous-maxillaires et les parotidiens.
Les ganglions profonds peuvent être affectés après ceux de la périphérie : ce sont, au cou, ceux qui suivent le trajet des sterao-mastoïdiens, ainsi que les ganglions bronchiques dont M. Sanné a signalé les altérations, et les ganglions mésentériques.
On trouve dans toutes ces glandes les caractères de l’adénite aiguë à ses divers degrés, depuis la simple hyperémie avec coloration rouge ou rouge brun du parenchyme et augmentation du volume, jusqu’à l’infiltration et la suppuration. M. Corail a vu les ganglions sous-maxillaires et cervicaux infiltrés de cellules lymphatiques, ainsi que de microcoques et de bâtonnets semblables à ceux des fausses membranes. En cas de suppuration, il se forme des noyaux purulents isolés ou réunis en un foyer unique. Quand les ganglions enflammés sont nombreux, ils forment des tumeurs parfois considérables susceptibles de comprimer le pharynx, le larynx, la trachée et les vaisseaux du cou. Chez un malade dont M. Sanné (1) a publié l’observation, une énorme adénite sousmaxillaire double occasionna une gêne circulatoire considérable dont le résultat fut un œdème glottique qui nécessita la trachéotomie.
L’atmosphère celluleuse environnante participe quelquefois à l’inflammation des ganglions. Si dans les cas légers le mal se borne à une hyperémie accompagnée de tuméfaction, il peut produire un véritable œdème inflammatoire qui donne à la région une consistance empâtée et dure en même temps. A un degré plus élevé de l’inflammation glandulaire correspond la suppuration du tissu cellulaire. Le pus se collecte en îlots disséminés ou en vastes poches dans lesquelles baignent les glandes malades. Des microcoques s’y rencontrent aussi.
L’inflammation des ganglions lymphatiques et celle du tissu cellulaire
(1) In Gazelle des hôpitaux, 1872.
ne marchent pas toujours parallèlement; il arrive que, la première venant à s’arrêter, la seconde continue et pousse jusqu’à la suppuration. Lorsque le pus se forme des deux côtés à la fois on trouve deux cavités d'inégal volume, l’une superficielle et plus volumineuse, l’autre profonde et plus étroite correspondant aux ganglions. Elles sont réunies par un trajet fistuleux, et constituent la variété connue sous le nom d 'abcès en boutons de chemise.
Tissu conjonctif général. — On y rencontre parfois des hydropisies survenues sous l’influence de l’albuminurie, et des épanchements sanguins de médiocre étendue.
Appareil digestif. — Si les lésions primitives sont très communes à la surface du tube digestif, les lésions secondaires sont rares. Cependant quelques altérations ont été observées dans les glandes intestinales et dans les annexes.
La rougeur et la tuméfaction des plaques de Peyer ne sont pas rares. Mais, en éliminant les cas où elles furent trouvées chez des sujets qui, peu de temps avant la diphthérie, avaient été atteints de fièvre typhoïde, de diarrhée aiguë ou chronique, on ne doit pas oublier que ces lésions se retrouvent, surtout chez l’enfant, en dehors de la fièvre typhoïde, dans beaucoup de maladies générales, telles que la rougeole et la scarlatine, ce qu’explique d’ailleurs leur dépendance du système lymphatique; du reste, dans l’espèce, leur altération ne correspond à aucun phénomène d’ordre typhoïde.
Les glandes salivaires présentent un certain nombre de lésions décrites avec soin par MM. Balzer et Talamon (1). Tuméfaction et augmentation considérable du volume des glandes, puis infiltration œdémateuse et coloration jaunâtre : telles sont les altérations macroscopiques, puis viennent des altérations importantes de tous les éléments anatomiques.
Le foie offre assez souvent des lésions familières d’ailleurs à toutes les maladies infectieuses et à certains empoisonnements. Ce sont la congestion, à différents degrés, et surtout la transformation graisseuse totale ou partielle. M. Sanné a observé un cas de péri-hépatite de la surface convexe du foie avec adhérences diaphragmatiques. M. Beau- Verdeney (2) a trouvé la stéatose plus ou moins avancée du foie dans 9 cas sur 26. MM. Roux et Yersin l’ont constatée nombre de fois dans leurs expériences.
(1) Des lésions des glandes salivaires dans la diphthérie. In Revue mensuelle de médecine et de chirurgie, 1879.
(2) Elude critique sur l'endocardite dans la diphthérie. Thèse de Paris, 1871.
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Appareil respiratoire. — 1° Larynx. — Le passage de la diphthérie sur le larynx peut être suivi de lésions plus ou moins profondes.
L’œdème de la glotte a été signalé par nous, par M. Michaux (1); M. Sanné en a observé 5 cas. Parmi ces derniers, l’un présenta cela d’intéressant, que la diphthérie s’était bornée au pharynx, le larynx demeurant épargné; l’inflammation œdémateuse avait procédé de haut i en bas et à distance, tandis que, à la suite du croup, l’œdème a coutume de se produire en quelque sorte derrière la fausse membrane. Dans un ; autre cas, l’œdème glottique semblait dépendre d’une anasarque albuminurique accompagnée d’œdème pulmonaire.
Des ulcérations se rencontrent rarement, et plutôt dans la portion susl glottique. Elles coïncident le plus souvent avec des lésions similaires de | la trachée, mais elles ne sont pas incompatibles avec le croup non opéré : MM. Sanné en a cité un exemple.
Les muscles du larynx sont assez souvent altérés dans leurs élé- \ rnents. Ces lésions ont été étudiées par Rokitansky, Zenker, Vulpian et Charcot (2), Quinquaud (3), Callandreau-Dufresse (4). Les muscles extrinsèques du larynx sont rarement affectés ou à un faible degré; parmi les autres, les thyro-aryténoïdiens sont les plus fréquemment et les plus profondément compromis. Pâles ou de couleur feuille-morte, ils sont tuméfiés, œdématiés, friables. Les fibrilles ont augmenté de volume, la striation a disparu; la dégénérescence graisseuse apparaît avec ses principaux caractères, tout comme s’il s’agissait d’un empoisonnement par le phosphore (Callandreau-Dufresse). Il s’en faut que les œsions musculaires arrivent toujours à cette intensité; elles peuvent passer par tous les degrés qui les séparent de l’état sain, mais elles se présentent en général assez nombreuses sur le môme muscle.
Les cartilages du larynx sont quelquefois envahis par l’inflammation et par les lésions des parties qui les recouvrent. Ils sont plus ou moins érodés, nécrosés. M. Delbet (Thèse de Paris, 1860) parle d’un enfant qui cracha son épiglotte à la suite d’une angine gangréneuse. M. Blanche- Hère (Thèse de Paris, 1874) relate un cas de nécrose des cartilages cricoïde et thyroïde à la suite d’une gangrène de la plaie de la trachéo- ; tomie.
2° Trachée. — Des ulcérations, des rétrécissements, des polypes, s’ob- ; servent dans ce conduit; ce sont des conséquences de la trachéotomie.
(1) In Progrès méd., p. 6G5, 1819.
(2) In Gaz. méd. dp. Paris, n° 14. 1874.
(3) In Thèse de Fouris. Paris, 1871.
(4) Contribution à l’étude du croup. Thèse de Paris, 1873.
a. Ulcérations. — Signalées par M. Vidal (1), Goupil (2) et par M. Barthez (3), leur histoire a été faite par M. Roger (4). M. Sauné (5) leur a consacré un chapitre dans un travail antérieur.
Le siège le plus commun des ulcérations c'est la paroi antérieure de la trachée, au-dessous de l’angle inférieur de l’incision, à l’endroit qui, pendant la vie, se trouve en rapport avec le bec de la canule; une surface muqueuse saine sépare ordinairement ces deux points; plus rarement, la paroi postérieure est compromise; quelquefois, enfin, la circonférence entière est intéressée.
Leur couleur varie du blanc gris au jaune; elle est quelquefois brune ou verdâtre. Leur forme, arrondie ou ovalaire dans les cas simples, est plus rarement irrégulière. Leurs dimensions, qui souvent ne dépassent pas celles d’une lentille, d’une pièce de 20 centimes ou de 50 centimes, peuvent s’étendre beaucoup. M. Roger parle d’une ulcération qui occupait les deux tiers de la hauteur de la trachée, dans toute sa circonférence. Leur profondeur va de la simple érosion de la muqueuse à la perforation de la trachée; souvent elle est en rapport avec l’intensité des lésions de la muqueuse environnante, c’est-à-dire que les ulcérations profondes s’observent au milieu de graves délabrements. Cette règle souffre des exceptions; on rencontre des ulcérations profondes, même des perforations comme taillées à l’emporte-pièce dans du tissu sain en apparence; d’autre part, on trouve des érosions superficielles sur des tissus grièvement lésés. Mais, exception à part, la muqueuse circonvoisine est jaune, dépolie, voire même d’un gris noir ou verdâtre; elle est friable et s’enlève par lambeaux. Le fond de l’ulcération est recouvert de débris mortifiés, il laisse voir les cartilages dénudés. Ceux-ci perdent leur élasticité, leur résistance, et s’amincissent parfois jusqu’à la destruction complète, ne laissant à la trachée d’autre protection que sa tunique fibreuse. Cette dernière barrière peut céder elle-même; la perforation s’opère.
Dans presque tous les cas, la perforation se fait sur la paroi antérieure, au point de contact du bec de la canule. Les rapports de la partie perforée avec certains organes importants donnent un grand intérêt à cette lésion. M. Sanné en a fait connaître un exemple, remarquable en ce sens, qu’il existait deux larges perforations dont le fond était formé par le tronc brachio-céphalique. Dans un autre, la perforation n’était pas
(1) Bull. de la Soc. anat., 1854.
(2) Id., 1856.
(3) Soc. méd. des hôpitaux, 1859.
(4) Des ulcérations de la trachée-artère produites par le séjour de la canule apres la trachéotomie. In Arc h. r/én. de rnéd., 1859.
(51 Étude sur le croup après la trachéotomie. Paris, 1809.
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complète, mais une lamelle celluleuse très mince s’interposait seule entre le bout de la canule et ce même vaisseau, au niveau de sa bifurcation. Chez un troisième malade, trois perforations de la trachée mettaient la cavité de cet organe en communication avec la partie inférieure de la plaie des téguments, très agrandie elle-même. Un des malades dont parle M. Roger portait, par exception, une perforation de la paroi trachéale postérieure; l’œsophage s’appliquait contre l’ouverture.
L’ulcération peut partir de l’incision trachéale. Autour d’elle, les cartilages sont usés, érodés, dentelés au niveau de leur surface de section. Dans un cas, ils étaient détruits dans le tiers antérieur de leur circonférence. Les ulcérations de ce genre coïncident presque toujours avec celles de la partie inférieure. D’autres se trouvent enfin hors de portée 3e la canule, et jusque dans le larynx.
Les ulcérations de la trachée accompagnent toujours d’autres lésions 3es voies respiratoires : broncho-pneumonie, bronchite pscudo-memj braneuse, apoplexie pulmonaire, œdème de la glotte, tuberculose. En ! même temps, la plaie des téguments est souvent le siège de lésions dont la plus commune de beaucoup est la gangrène ; il semble souvent que ■'ulcération trachéale ne soit que l’expansion du processus nécrosique.
b. Rétrécissements. — Ils sont la suite des ulcérations, — de celles surtout qui intéressent les bords, — des cautérisations, et des pertes de mbslance faites pendant l’opération aux dépens des cartilages. Leur emplacement varie avec celui de l’ulcération. On en a vu au niveau des cordes vocales. Leur degré de resserrement est assez peu marqué, au uoins dans les cas très peu nombreux qui ont été constatés à l’autopsie.
c. Polypes. — M. Gigon, d’Angoulême (1), et M. Bergeron (2) ont attiré 'attention sur cet accident curieux. Après quoi, Krishaber (3), en 1874, 4M. Bouchut (4), Calvet, de Castres (5), Sanné, en ont signalé des exemples.
Ces tumeurs affectent la forme de végétations, de bourgeons charnus, •oses, arrondis, mollasses, ayant le volume de grains de chênevis ou de mis; elles sont sessiles ou pédiculôes et flottantes, isolées ou multiples.
I ülles diminuent sensiblement le calibre de la trachée. Leur structure est celluleuse. M. Ranvier les considère comme de gros bourgeons charnus malogues à ceux qui poussent autour des tubes à drainage, ou bien omme des polypes papillaires primitivement revêtus d’épithélium, mais
(1) Union méd., 1862, t. 1, p. 272.
(2) Union mt-d., 1868, t. 1, p. 624.
(.3) Id., 1874, t. I, p. 137.
(4) Gaz. hôp., 1874, p. 27b.
(5) Id., 1874, p. 38!l.
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ayant pris, sous l'influence de la laryngite traumatique, les caractères des bourgeons charnus. Pour M. Verneuil, ce sont des papillomes. Elles semblent venir de la muqueuse plutôt que de la cicatrice.
d. Rupture. — Latour (1) rapporte le cas d’un enfant chez lequel il se produisit, pendant un violent accès de sulïocation, une déchirure entre les deux premiers anneaux de la trachée.
3Ü Poumons et plèvre. — Ces organes se signalent par la fréquence et la multiplicité des lésions que leur imprime la diphthérie. Peu connues des anciens auteurs, nous les avons étudiées dans nos précédentes éditions, puis sont venus Hache, Trousseau, Millard; mais c’est à M. Peler (2) que revientle mérite d’avoir démontré leur fréquence et d’avoir prouvé qu’elles n’étaient pas des complications dues à l'influence du hasard ou des influences extérieures, mais qu’elles constituaient des manifestations locales d’une môme maladie générale. M. Sanné a«eu l’occasion de revenir avec détail sur cette question (In Traité de la diphthérie).
Presque toutes les lésions connues du poumon peuvent être citées à celte place : bronchite simple, bronchite pseudo-membraneuse, bronchopneumonie, congestion pulmonaire, pneumonie, pleurésie, emphysème, apoplexie, gangrène, œdème. Mais, bien que dues en première ligne à l’inlluence générale de la diphthérie, elles sont notablement plus communes dans la manifestation laryngée de la maladie.
Ces différents états pathologiques ne nous présentent pas de particularités anatomiques bonnes à signaler; à l’étendue, à l’intensité et à quelques légers détails près, ils se montrent ici ce qu’ils sont autre part; et nous renvoyons le lecteur cà ce que nous en avons dit en d’autres endroits de cet ouvrage. Nous les retrouverons, d’ailleurs, dans la partie symptomatique du présent chapitre. Un seul nous reste à décrire anatomiquement, c’est la bronchite pseudo-membraneuse. Quant aux autres, nous n’aurons que de courtes observations à présenter, en ce qui les concerne.
La broncho-pneumonie offre ceci de notable, que des microcoques et des bacilles semblables à ceux de Klebs et de Lœflfer ont été trouvés dans les alvéoles enflammés et cultivés par M. üarier (3) et par Thaon (4). De plus, M. Darier fait remarquer, dans son excellente thèse, que la broncho-pneumonie consécutive à la diphthérie se caractérise souvent par la prédominance de quelques-unes des lésions élémentaires banales;
(1) Manuel du croup, 1808.
(2) Des lésions bronchiques et pulmonaires dans le croup. In Gazette hebdomadaire.
(8) De la broncho-pneumonie dans la diphthérie. Thèse de Paris, 1885.
(4) Des broncho-pneumonies infectieuses de l’enfance. In Soc. de biologie, octobre 1885.
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en particulier, par l'abondance de la fibrine exsudée dans les alvéoles, et par îles hémorrhagies profuses dans les lobules pulmonaires.
Quant à la pneumonie franche , nous relèverons une critique que nous adresse M. Cadet de Gassicourt avec son habituelle courtoisie. N’ayant jamais constaté, dit-il, un seul cas de pneumonie lobaire dans ses autopsies, il en conclut que MM. Jules Simon, Vogel, Picot et d’Espine, Sauné, ont pris des broncho-pneumonies pseudo-lobaires pour des pneumonies lobaires. Si, en toute chose, l’erreur est possible, nous avons peine à croire que cette erreur soit commune aux trente- deux autopsies invoquées parM. Sanné, notamment à celles, relativement assez nombreuses, qui ont trait, soit à des pneumonies du sommet, soit à des pneumonies .passées au troisième degré.
Bronchite pseudo-membraneuse. — La muqueuse est fortement injectée, rouge ou lie de vin, lisse ou grenue; à sa surface, s’élaborent les . fausses membranes.
Au début, l’exsudât est mince, pellucide, friable, adhérent; plus tard, il prend une teinte d’un blanc mat, et augmente de consistance. A une .période plus avancée encore, il devient mobile, dur, résistant, presque ■cartilagineux et d’un gris brun. Au dixième jour de la trachéotomie, un i. malade rejeta par la plaie trachéale, un fragment de cylindre, compact, i coriace, mesurant trois millimètres d’épaisseur. Selon l’ancienneté et 1 l’intensité de la maladie, les fausses membranes occupent un point resi treint ou de vastes surfaces. Tantôt, des taches de grandeur variable sont disséminées dans les bronches; tantôt, ce sont des cylindres fibrineux qui s’engainent dans les tubes bronchiques. Ces cylindres peuvent être complets ou incomplets; dans les grosses bronches surtout, ils sont creux; leur circonférence offre des solutions de continuité. C’est surtout dans les bronches moyennes que se rencontrent les cylindres creux; dans les petites, le canal central disparaît souvent et l’on ne voit plus que des cylindres pleins, ou bien de petits rubans blancs très minces et très étroits, t Toutefois la forme rubanée n’est pas l’apanage des petites bronches, elle appartient aussi aux bronches de gros et de moyen calibre; le ruban occupe la partie antérieure du conduit, se divise en môme temps que lui en s’amincissant et finit dans les derniers rameaux par une sorte de linéament. En môme temps que ces fausses membranes adhérentes, on aperçoit des débris flottants ou libres et mêlés à du pus ou à du muco-pus. La muqueuse aérienne est enflammée dans toute son étendue, môme dans les endroits où l’on ne voit pas de fausses membranes.
Toutes les lésions pulmonaires peuvent aller avec la bronchite pseudomembraneuse. Mais il en est une, beaucoup plus fréquente que les autres,
et qui entre en ligne presque inévitablement lorsque la première a duré quelque peu, c’est la broncho-pneumonie.
Lorsque la bronchite pseudo-membraneuse envahit les petites bronches, il se produit souvent un fait intéressant à noter. Les cylindres fibrineux obturent complètement les canalicules bronchiques et ramènent à l’état fœtal les lobules pulmonaires situés au-dessous d’eux, tout comme le fait la broncho-pneumonie. Le mécanisme est le môme, la lésion est I identique; seulement le bouchon fibrineux est plus volumineux dans un i cas que dans l’autre.
Congestion. pulmonaire . — C’est encore une complication fréquente de la ; diphthérie, quelle que soit la localisation de celle-ci. La couleur du paren- ! chyme est rouge ou lie de vin, ou presque noire. Nous passons sur ses \ autres caractères anatomiques qui n’ont rien de spécial en la circonstance. Elle coïncide le plus souvent avec la diphthérie du larynx et des bronches et avec d’autres lésions pulmonaires, telles que la bronchite simple, la broncho-pneumonie, la pneumonie, l’apoplexie pulmonaire, l’œdème du ! poumon, la pleurésie. Dans ces cas, elle est en rapport avec l’intensité j de la gêne respiratoire; lorsque l’asphyxie a été poussée assez loin, le poumon est gorgé de sang noir. Quelquefois, elle existe à l’exclusion de |. toute autre altération pulmonaire et se mesure à la gravité de l’intoxica- | tion diphthérique, ou à celle de la paralysie des muscles respirateurs.
Emphysème. — C’est une des complications les plus communes de la diphthérie, mais surtout de la diphthérie des voies aériennes. Il n’est, j pour ainsi dire, pas une autopsie de croup où l’on ne rencontre l'ectasie ! alvéolaire. Ce fait a frappé les observateurs. Nous avons fait ressortir la fréquence extrême de l’emphysème dans le croup. MM. Roger (i), Peter et Simon, ont obtenu les mêmes résultats.
Nos recherches confirment de tout point celles de ces auteurs. Dans tous les cas de croup, on trouve en effet l’emphysème cà tous les degrés, ; sous toutes les formes. Le plus souvent, il est vésiculaire, mais il peut être | i interlobaire et sous-pleural. Dans quelques cas enfin, il gagne le médiaslin I et le tissu cellulaire sous-cutané. Il occupe d’habitude le bord antérieur et : le sommet des poumons pour s’étendre ensuite sur les faces antérieures.
La difficulté avec laquelle l’air s’introduit dans la poitrine et la facilité relative avec laquelle il en sort ne permettent pas d’admettre que l’em- j physème se produise directement, par excès de pression intra-alvéolaire dans l’inspiration ou dans l’expiration. Tout porte à croire, au contraire, qu’il appartient à la classe des emphysèmes compensateurs, ainsi que le
(1) De l’emphysème généralisé. In Arch. yen. de méd., 1862.
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| veut Gairdner (1). Nous avons expliqué plus haut son mécanisme (voy. Em- ; physème nu poumon, 1. 1, p. 813); il fait comprendre comment les lésions | pulmonaires si variées qui accidentent le croup, depuis la bronchite simple et la bronchite pseudo-membraneuse jusqu’à la gangrène, sont de puisusantes prédispositions à la production de l’emphysème.
Généralisé, il relève du traumatisme; il doit souvent sa formation à l’insufflation faite sans ménagement à travers la plaie, dans le cas de i mort apparente pendant la trachéotomie. L’effort produit de cette manière [ cause aussi la perforation des vésicules et, par suite, l’emphysème sous- 1 pleural. Ce sont là de véritables accidents opératoires.
Apoplexie. — Signalée par M. Millard (2), puis par M. Peter et par 'M. Bouchot (3), l’apoplexie pulmonaire est une des complications les plus ; rares de la diphthérie. M. Sanné en a recueilli 18 observations où l’imi portance de la lésion variait du pointillé le plus ténu à l’infarctus le plus i' volumineux.
C’est dans le croup et la bronchite pseudo-membraneuse, c’est-à-dire i quand prédomine l’asphyxie, qu’elle se rencontre. Cependant M. Sanné [ l’a reconnue chez un malade atteint d’angine diphthérique avec coryza a- sans manifestations laryngées ou bronchiques. Notez, du reste, qu’elle • paraît s’accommoder mieux de la diphthérie généralisée à forme infec- I tieuse, accompagnée d’adénites considérables et d’albuminurie.
D’autres altérations pulmonaires se conjuguent avec elle : la bronchopneumonie, la pneumonie, la congestion pulmonaire et la bronchite.
[Dans un cas, il existait en même temps, un sablé de la substance cérébrale et un engorgement considérable des siiius de la dure-mère par du r sang noir.
Enfin M. Sanné l’a vue coïncider avec une paralysie diphthérique : généralisée étendue aux muscles respiratoires, et à laquelle le malade succomba alors que les fausses membranes avaient disparu, et en l’absence d’autre complication pulmonaire.
L’apoplexie paraît donc, dans la diphthérie, se rattacher à deux causes : l’asphyxie et l’infection. La théorie de l’embolie capillaire soutenue ! par MM. Bouchut et Labadie- Lagrave, et basée sur l’existence de l'endocardite dans la diphthérie, est passible des mêmes réserves que l’endo- I :ardite en question.
Gangrène. — Quatre cas seulement en ont été signalés, deux par
(1) On the patli. Siales of the Lungs connecled with Bronchitis and Bronchial obs- '.ruclton. In Edvnib. month. Journ., 1 8 .* j 1 .
(2) Thèse de Paris, I83S.
(3) Des infarctus pulmonaires cl des abcès métastatiques dans la diphthérie et dans le croup. In Gaz. des hôpitaux. 1874, p. 497.
M. Garnier (1), un parM. Callandreau-Dufresse (2), un autre parM.Sanné. Elle se surajoute presque toujours à la broncho-pneumonie et coïncide avec d’autres gangrènes : luette, pharynx, trachée, plaie de la trachéotomie. On la voit dans la diphthérie primitive comme dans la diphthérie secondaire.
Œdème. — Accident peu connu encore. Nous en avons rencontré plusieurs cas ; ils sont attribuables à la gène de la circulation et de la respiration,— ce que rend vraisemblable la coexistence habituelle de lésions pulmonaires graves et étendues, — et aux complications rénales.
Fischer (3) en rapporte un cas observé à la clinique de Traube. Nulle autre part, l’œdème du poumon n’est signalé dans le cas de diphthérie.
Médiastin. — Cette région est quelquefois le siège d’abcès qui, presque toujours , reconnaissent pour cause des accidents opératoires ressortissant la trachéotomie. Ils ont été mis en lumière par MM. Millard (4),Gréquy (o)J Pelletier de Chambure (6), Bœckel (7) ; M. Sanné en a rapporté dix cas.
Nous n’avons pas l’intention de donner une description anatomique complète des abcès du médiastin; nous dirons seulement que le pus se peut colliger en foyers dont les dimensions atteignent celles d’un œuf, ou former des fusées partant de la plaie de la trachéotomie, pour s’enfoncer dans les profondeurs du médiastin, ou encore de simples infiltrations purulentes. On les trouve dans toutes les parties de la région : à la face antérieure de la trachée, à sa partie postérieure, dans les sillons qui la séparent de l'œsophage; ce dernier peut lui-même être englobé dans le foyer.
La suppuration a pourpoint de départ la plaie des téguments. Nous avons vu le foyer communiquer par une perforation de la paroi trachéale postérieure avec une seconde collection siégeant sous la muqueuse laryngée.
Les rapports de l’abcès avec les organes importants du médiastin peuvent avoir leur part dans la production des phénomènes de dyspnée qui accompagnent quelquefois le développement de la tumeur. Dans deux cas, le sternum était dénudé, et il y avait commencement de nécrose. L’emphysème du médiastin, du tissu sous-cutané voisin et du poumon coïncide fréquemment avec l’abcès.
Appareil circulatoire. — C’est depuis peu d’années que cette question a été mise à l’étude. La découverte de l’endocardite dans les maladies septiques a conduit cà rechercher cette lésion dans la diphthérie. Les
(1) Thèse de Paris, 18G0.
(2) Ici., 1873.
(3) Diplitheritis, Laryngitis mit conseculivem LungenœdemAn Berl. Klin. Wochens.. n° 1, 1864.
(4) Luc. ait.
(0) Luc. cil..
(ü) Observations d’abcès dumédinstin à lasuitede la trachéotomie. Thèse de Paris, 1860.
(1) De la trachéotomie clans le croup. Thèse de Strasbourg, 1868.
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| travaux relatifs aux altérations du sang dans les maladies infectieuses ont amené plusieurs auteurs à tenir pour fréquentes les coagulations sanguines dans la diphthérie. Parmi eux, nous trouvons : Werner, Smith, Thompson, Rollo, Winkler, Richardson, Barry (de Turnbridge-Wells), Beau, Bridger John, Meigs, Gerlier, Robinson-Bcverley, Bouchât et Labadie-Lagrave.
4° Péricarde. — On ne rencontre guère dans la cavité séreuse que des ! épanchements citrins, transparents, peu abondants, qui se voient aussi chez des sujets morts de maladies très diverses, ou encore des ecchymoses sous-séreuses qui coïncident presque toujours avec des lésions analogues sous la plèvre et dans le poumon.
2° Cœur. — Quelquefois il est rétracté ou dilaté et gorgé de caillots; des infiltrations sanguines analogues à celles du péricarde se font entre ! les fibres musculaires.
La lésion la plus commune c’est la stéatose; on l’observe dans le cinquième des cas environ. Elle se borne le plus souvent à un petit nombre de fibres ou de faisceaux, et peut, d’ailleurs, atteindre indistinctement' toutes les parties du cœur, à l’extérieur les parois, à l’intérieur les colonnes charnues. Elle résulte vraisemblablement d’un degré plus ou moins s intense de myocardite, ainsi qu’il arrive dans les maladies infectieuses.
3° Endocarde. — Des ecchymoses analogues à celles qui se voient sous le péricarde apparaissent quelquefois aussi sous l’endocarde. L’endocardite a été plusieurs fois signalée dans le cours de la diphthérie. Bridger I John, de Cheltenham (1), qui en parle le premier, aurait observé 104 cas j d’endocardite diphthérique. MM. Bouchut et Labadie-Lagrave (2) ont insisté aussi sur la fréquence de cette lésion secondaire qu’ils ont notée 22 fois sur 40 cas. Dans un second travail, M. Labadie-Lagrave (3) confirme, en les étendant, les précédents résultats. L’endocardite végétante aiguë serait une complication presque constante; elle aurait pour caractères une rougeur générale ou limitée au bord libre des valvules autour duquel on la voit former un liséré d’un rouge vif, et des saillies mamelonnées. Rouges à leur base, d’un gris rosé à leur partie moyenne, souvent blanchâtres à leur sommet, souvent aussi nacrées, brillantes, fibreuses, elles dessinent à la face supérieure de la valvule, — la mitrale surtout. — à quelques millimètres de son bord libre, une guirlande festonnée simple ou double. La fibrine du sang se dépose peu à peu à la surface de ces lésions premières en formant autant de stalactites verruqueuses. La signification donnée à ces états anatomiques n’a pu être
(1) On Diphtheria. In Med. Times, 1864.
(2) Compl. rend, de l’Acad. des sc., juillet 1872.
(3) Des complications cardiaques du croup et de la diphthérie. Thèse de Paris, 1873.
acceptée sans réserves. La rongeur, en effet, pour être l’indice d’un état inflammatoire, doit présenter, parmi ses caractères, l’existence de fines arborisations vasculaires. Au contraire, la rougeur difTuse indiquée par l’auteur se rencontre dans un grand nombre de circonstances et paraît résulter principalement de l’imbibition cadavérique; elle est surtout commune dans les autopsies qui se pratiquent pendant l’été comme le furent celles qui ont servi au mémoire précité. Ces considérations ont été mises en lumière par Parrot (1).
Quant aux saillies mamelonnées, Parrot a prouvé, dans le même travail, qu’elles sont, en réalité, le produit de la transformation fibreuse de petits hématomes développés sur les valvules pendant les premiers temps de l’existence, et peut-être même de la vie intra-utérine. Ces deux caractères anatomiques ne peuvent donc servir à prouver la fréquence de l’endocardite dans la diphthérie. Celte conclusion concorde d’ailleurs avec le résultat des recherches de M. Sanné; sur 60 autopsies dans lesquelles l’état du cœur fut attentivement interrogé, cette lésion n’apparut que dans un nombre de cas absolument insignifiant.
4° Sang. — Ce liquide peut être altéré dans sa coloration, sa consistance et sa composition.
a. Couleur. — Cette modification apparaît assez fréquemment. Elle consiste le plus souvent en une coloration noirâtre qui coïncide avec un état fluide du sang et qui, dans des cas plus rares, prend une teinte sépia signalée par M. Millard. Le sang tache alors les doigts à la façon de la sépia; les organes qu’il imprègne prennent un ton bistre caractéristique; il est trouble et légèrement bourbeux; les caillots qu’il forme ont l’apparence du raisiné trop cuit; les artères en contiennent presque autant que les veines. Plus rarement, il prend l’apparence de la gelée de groseille ou de l’eau rougie, ou même une nuance grisâtre ou d’un jaune plus prononcé que la teinte sépia. Ces changements dans la couleur du sang appartiennent principalement aux formes infectieuses de diphthérie.
b. Consistance. — Elle présente aussi des variations. Dans les cas où l’asphyxie domine, le sang est souvent fluide et noir; lorsque l’infection est le phénomène capital, le sang est tantôt fluide, tantôt épaissi, comme dans le cas de teinte sépia. Dans d’autres circonstances, il se prend en caillots dans le cœur et dans les gros vaisseaux. Werner, Beau, Richardson, Gerlier, Smith, Thomson, Winkler, Megs, Bridger Jolm. Robinson-Beverley, Boucliut et Labadie-Lagrave, Callandreau-Dufresse,
(1) Sur les hémato-nodules cardiaques chez les jeunes enfants. In Arc h. de physiol ., p. 538, 1874.
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se sont préoccupés de ces caillots qu’ils considèrent comme formés pendant la vie et qu’ils font rentrer, par conséquent, dans le domaine de la thrombose. Or les caillots cardiaques, qu’ils soient purement cruoriques, qu’ils soient mixtes, c’est-à-dire fibrineux à leur partie antérosupérieure, qu'ils soient pleinement fibrineux, intriqués par leur base dans les tendons valvulaires, et pourvus de ces prolongements dans les vaisseaux qui leur ont mérité le nom de polypes du cœur, les caillots cardiaques sont, au jugement des auteurs les plus recommandables, do formation postérieure à la mort, du moment qu’ils ne satisfont pas aux conditions suivantes. Ils doivent être très denses, gris cendré de couleur, adhérents aux parois du cœur et aux valvules, adhérence qu’il ne faut pas confondre avec l’intrication dans les tendons valvulaires, mais qui se fait sur une surface rugueuse altérée par V endocardite; en outre, ils veulent être disposés en lamelles concentriques et stratifiées. Avec cela, ils sont petits, et n’atteignent jamais le volume de ces énormes coagula fibrineux auxquels leur forme et leurs prolongements ont donné l’aspect polvpeux, et qui résultent du ralentissement ou de l’arrêt de la circulation cardiaque.
Les faits présentés par MM. Meigs, Berverley et Labadie-Lagrave comme des exemples de thrombose, ne justifient pas des caractères voulus. On ne trouve dans aucun d’eux la preuve d’une endocardite préexistante. Quelques-uns de ces caillots sont accolés aux parois ou aux colonnes charnues; mais en ces points l’endocarde n’est pas altéré. Les seules lésions indiquées du côté de cette membrane sont les nodules ou saillies mamelonnées; on sait maintenant que l’endocardite n’est pour rien dans leur formation.
On peut faire exception en faveur d’un fait cité par M. Balzer (1) devant la Société anatomique, et qui remplit toutes les conditions requises. D’autre part, Abercrombie (2) relate un fait assez curieux d’oblitération de l’artère cérébrale moyenne par un caillot adhérent à sa paroi, avec ramollissement d’une partie de l’hémisphère.
c. Composition. — La fibrine du sang n’est pas augmentée comme on la cru longtemps. Au contraire, l’analogie de la diphthérie avec les maladies infectieuses telles que la fièvre typhoïde est un fait prouvé, et cette analogie, qui porte autant sur les caractères généraux de ces états dyscrasiques que sur l’aspect extérieur du sang, permet d’induire que la diphthérie, loin d’engendrer l’iiyperinose, entraîne au contraire l’hypinose. La production des fausses membranes ne témoigne pas d’un excès
(1) In Progrès mèd., 1876, p. 178.
(2) Diphtheria. Left Uemiplegia. lu Med. Times and Gaz., 1882.
de fibrine clans le sang, mais d’une anomalie, au niveau de la lésion locale, dans les conditions qui conservent à la plasmine et aux autres matières albuminoïdes leur fluidité physiologique, et les empêchent de se décomposer par dédoublement. Bref le poison diphthérique ne rend pas le sang plus plastique, il le désagrège; il permet, localement, à la plasmine de se dédoubler en une partie liquide qui s’écoule et en une autre partie qui se coagule sous la forme de fibrine (Robin).
Les hématies ne subissent dans leur nombre et dans leur structure que des modifications peu appréciables. En effet, tandis que M. Culfer (1) trouvait que le nombre des globules rouges se maintient presque toujours dans les environs du chiffre normal de 5 ou 6 millions par millimètre cube, et même qu’il le dépasse parfois, M. Quinquaud voyait, dans trois cas de croup infectieux à un haut degré, le nombre des hématies s’abaisser considérablement; par contre, dans deux cas de diphthérie bénigne cités par MM. Lécorché et Talamon (2) le nombre des globules rouges descendit, le sixième jour, au-dessous des limites atteintes dans les formes hypertoxiques observées par M. Quinquaud. L’aglobulie ne serait donc pas, en l'état actuel de nos connaissances, proportionnelle à la gravité de la maladie.
Les globules blancs prolifèrent souvent, mais sans qu’il se forme un écart considérable entre leur nombre et le chiffre normal de 5000. Ils s’en tiennent le plus souvent au taux de 7000 on de 8000 et atteignent assez rarement un total beaucoup plus élevé. Dans les deux cas précédemment cités de MM. Lécorché et Talamon, ils restèrent au-dessous de la moyenne physiologique, d’où il résulte que cette production exagérée de leucocytes ne mérite pas le nom de leucocythémie aiguë qu’on a proposé de lui donner.
En fait, l’intoxication diphthérique se fait sentir sur les hématies en diminuant l’hémoglobine dans de notables proportions, comme l’a démontré M. Quinquaud (3). Qui plus est, le môme auteur a constaté que le pouvoir absorbant de l’hémoglobine pour l’oxygène diminue d’autant plus que la maladie s’aggrave. Cette diminution serait indépendante de l’asphyxie croupale et ne reconnaîtrait d’autre cause que l’empoisonnement diphthérique.
Les matières extractives augmentent aussi dans une proportion notable : leur quantité est doublée ou triplée. Les sels de potasse subissent une
(!) Recherches sur les altérations du sang dans quelques maladies des enfants du premier âge. In Revue mens, de méd. et de chir., 18TJ.
(2) Études médicales faites à la Maison municipale de santé, p. 610, 1881.
(3) Traité de chimie putholog . Paris, 1880.
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diminution marquée. Le microrganisme spécifique de la diphthérie, le bacille de Klebs et de Lœfller n’a pas ôté retrouvé dans le sang, ou seulement en quantité insignifiante.
5° Vaisseaux. — Dans les formes toxiques, on remarque souvent une dilatation générale des vaisseaux, des congestions viscérales très accusées. MM. Roux et Yersin, dans leurs remarquables expériences, ont toujours constaté cette particularité.
Appareil urinaire. — Lésions rénales. — La présence de l’albumine dans l’urine des diphthériques, signalée pour la première fois par Wade, de Birmingham, a porté l’attention du côté des lésions rénales qui peuvent échoir à cette maladie. Les lésions les plus habituelles vont de l’hyperémie simple à l'inflammation la plus intense, elles portent principalement et primitivement sur l’élément épithélial, et constituent l’ensemble de la néphrite parenchymateuse. M. Brault a donné récemment une description complète de ces lésions, description qui vient une fois de plus à l’appui de cette opinion. (Pour le détail, voy. Néphrite, t. Il,
Englobée dans les néphrites infectieuses, la néphrite de la diphthérie est considérée par nombre d’auteurs comme provoquée par l’irruption dans le rein des bactéries du sang. Déjà, en 1888, Hueter et Tommasi, puis Oertel, ont décrit des microcoques dans le rein en cas de diphthérie. M. Gaucher (1) est aussi très affirmatif sur ce point. Il est regrettable pour la solidité de cette doctrine, assurément fort séduisante, que le concert ne soit pas parfait. En effet, Fürbringer (2), dont le travail, plus récent, a été contrôlé par Weigert, n’a pas réussi à mettre ces microbes en évidence dans les reins de dix enfants morts de diphthérie infectieuse. Au surplus, la question est jugée, maintenant que MM. Roux et Yersin ont démontré que le microbe de la diphthérie ne pullule pas dans l’organisme et que l’infection est faite par les sécrétions dudit microbe. Ce qui n’empêche pas d’ailleurs la néphrite diphthérique d’être infectieuse, mais par un autre procédé.
Le rein présente quelquefois aussi les caractères de la stéatose simple non inflammatoire; dans ces cas, d’autres organes, le foie notamment, participent à cette altération. La dégénérescence amyloïde a été observée dans un cas par M. Labadie-Lagrave.
Les lésions rénales de la diphthérie offrent souvent une particularité très intéressante, celle de n’être pas symétriques. Un seul des reins est atteint, l’autre est sain ou sensiblement moins éprouvé.
(I; ln Gaz. méd. rie Paris, 1881.
(2) In Virchow' s Arch., t. XC, 1883.
Système nerveux. — Des recherches nombreuses ont été fuites du côté du système nerveux, tant central que périphérique, dans le but de trouver la lésion qui correspond aux paralysies consécutives à la diphthérie. Pendant longtemps, celles qui visaient les centres n’ont produit que des résultats négatifs! Ainsi Hermann Weber (1) donne la relation de deux autopsies dans lesquelles le cerveau et la moelle examinés à l’aide du microscope n’ont pas présenté d’altérations appréciables. D’autres auteurs n’ont pas été plus heureux, et le système nerveux central semblait indemne. Entre temps, les explorations portant sur le système nerveux périphérique étaient plus fructueuses. Charcot et Vulpian (2), examinant le voile du palais d’une femme morte d’angine diphlhérique avec paralysie de cet organe, notèrent des lésions importantes des nerfs palatins. Certains filets avaient subi complètement la dégénérescence granulo-graisseuse; les autres, en plus grand nombre, présentaient deux espèces de tubes : les premiers contenaient une myéline saine; chez les seconds, celle-ci offrait un semis de fines granulations graisseuses, soit entre les tubes, soit sous le névrilème commun; sous ce névrilème luimême se trouvaient en quelques endroits des corps granuleux semblables à ceux de ramollissement. Un certain nombre de fibres musculaires avaient éprouvé la même transformation.
Plus tard, Lorain et Lépine (3) mentionnaient un fait semblable observé par l’un d’eux. Puis Liouville (4), cité par M. Bailly, en faisant l’autopsie d’un malade mort par asphyxie, constatait sur les nerfs phréniques des altérations analogues, mais moins avancées.
Depuis, les recherches sur les centres nerveux ont donné des résultats plus précis. Biihl (5), en des circonstances analogues, a vu dans le cerveau de petites extravasations sanguines avec ramollissement périphérique. Les racines antérieures et postérieures de la moelle, ainsi que les ganglions spinaux, étaient augmentés de volume. Cette tuméfaction était due à l’infiltration des gaines nerveuses et du tissu conjonctif intertubulaire par les corps nucléolaires constatés déjà par l’auteur dans les fausses membranes, dans les muqueuses qu’elles recouvrent, et regardés par lui comme la lésion caractéristique de la diphthérie. La moelle était saine; les troncs nerveux ne furent pas examinés. Oerlel (6), dans un cas du même genre, a trouvé, à l’autopsie, des hémorrhagies capillaires
(1) Ueber Lühmungen nach Diphtheria. In Virchow’ s Arch., t. XXIII, 1864, p. 1 16.
(2) Comptes rendus de la Soc. de biol., 1862.
(3) Ail. Diphthérie. In Nouv. Dict. de méd. et de c/iir. prat., 1869.
(4) Thèse de Paris, 1872.
(6) Einiges über Diphlherie. In Zeitschr. für Biologie, 1867.
(G) In Deutsch. Arch. fur ltlin. Med., VIII, 1871.
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dans les dures-mères crânienne et rachidienne, ainsi que dans les gaines des racines nerveuses et des nerfs périphériques; il y avait aussi dans la moelle, surtout dans les cornes antérieures, infiltration de noyaux et de granulations. Cette altération pouvait être poursuivie dans les gaines des nerfs, et dans la tunique externe des petits troncs veineux. Il y avait, en outre, un exsudât fibrineux dans le canal de la moelle. Leyden (1), cité par Senator, a noté, dans une autopsie, des lésions périphériques et centrales qu’il attribue à une neuritis migrans envahissant les nerfs de proche en proche et remontant de la sorte vers les centres. M. Pierret (2) a trouvé, à la surface de la moelle, des plaques disséminées de méningite ainsi que de la périnévrite des racines voisines, périnévrite caractérisée par une infiltration nucléaire entre les tubes nerveux. De plus, le nerf spinal était lésé dans son noyau d’origne.
Plus récemment, MM. H. Barth et Déjerine (3) ont publié l’observation d'un fait semblable au précédent.
L’examen de trois moelles épinières a fourni à Yulpian (4) les résultats suivants, presque négatifs. Nulle trace de méningite, d’épaississement des membranes, ou de couche pseudo-membraneuse. Dans deux cas, un peu de raréfaction du tissu conjonctif de la partie externe et postérieure de la corne antérieure de la substance grise, et modification assez nette des cellules nerveuses de cette région. Ces cellules étaient devenues plus globuleuses; le contenu, plus homogène, ne laissait pas aussi bien apercevoir le noyau; peut-être les prolongements étaient-ils plus fragiles. Il existait aussi une légère multiplication des noyaux. La lésion, peu apparente d’ailleurs, se reconnaissait surtout au niveau des régions cervicale et dorsale antérieure.
Bühl a décrit une infiltration nucléolaire qu’il a trouvée non seulement dans la fausse membrane, mais encore dans les muqueuses saines ainsi que dans les racines et dans les gaines des nerfs.
Dans un important travail publié naguère, M. Déjerine (o) a jeté sur la question un jour tout nouveau. Cet auteur ayant pratiqué l’autopsie de cinq malades atteints de paralysie diphthérique a trouvé dans tous les cas une lésion qu’il considère, en raison de sa constance, comme pathognomonique. D’après lui, la paralysie diphthérique relève d’une altéra-
(1) Ueber Diphthene. In Virchow’ s Arch., B. LVI, 1872.
(2) Iri Comptes vendus de la Soc. de biol., 1876.
(3) Note sur un cas de méningite bulbaire survenue chez un individu atteint de paralysie diphthérilique du voile du palais. In Arch. de phys., 1880, p. 673.
(4) Leçons sur les maladies du système nerveux, publiées par Bourceret, 1876.
(ÿ) Recherches sur les lésions du système nerveux dans la paralysie diphtheritii/ue. In Arch. de phys., 1878.
tion inllammaloire de la moelle. Cette altération, qui paraît légère, semble être à la lois interstitielle et parenchymateuse. Il la désigne sous le nom de téphro-myêlite légère, par opposition aux formes ordinaires de la tépliro-myélite. Elle se borne à la substance grise, au niveau surtout des cornes antérieures; elle porte sur les cellules nerveuses, sur les vaisseaux et sur la nôvroglic. Les cellules nerveuses sont moins nombreuses qu’à l'état normal, moins transparentes, plus arrondies; leurs prolongements ont disparu ou sont devenus très courts. Les fibrilles et les noyaux de la névroglie.ont, au contraire, augmenté de nombre dans une très notable proportion. Les vaisseaux sont fortement congestionnés; cet état peut aller, avec ou sans diapédèse, jusqu’à la production d’hémorrhagies dans le tissu nerveux. Il se fait autour de certains vaisseaux, une exsudation d’apparence colloïde. Ces lésions sont en rapport avec la durée et l’intensité de la paralysie. La substance blanche de la moelle ne présente pas de lésion. Aucune altération ne se rencontre d’ordinaire à la surface des méninges de la moelle. Selon l’auteur, les faits cités par Oertel, par M. Pierret et môme par MM. H. Barth et Déjerine, sont infiniment rares, et leur connexité avec la diphthérie est loin d’être démontrée.
Cette myélite cause, du côté des racines antérieures, des altérations non moins intéressantes, celles d’une névrite parenchymateuse, ou atrophie dégénératrice, en tout point semblable à celle qui atteint le bout périphérique d’un nerf sectionné. Les tubes nerveux, franchement altérés, prennent un aspect moniliforme causé par la fragmentation de la myéline en gouttelettes dont les agglomérations distendent la gaine de Schwann; le cylindre-axe a totalement disparu, les noyaux de la gaine de Schwann se sont multipliés, le protoplasma est plus abondant. Les capillaires montrent de l’infiltration granulo-graisseuse dans leur protoplasma. Ces lésions se rencontrent sur un assez grand nombre de tubes nerveux dans chaque racine antérieure; elles sont d’autant plus avancées que la paralysie a duré plus longtemps.
Les racines postérieures ont toujours été trouvées dans un état d'intégrité parfaite. Les gaines des racines nerveuses ont toujours présenté leur apparence normale. Dans un cas où les nerfs périphériques ont été examinés, la lésion des racines antérieures a pu être poursuivie jusque dans les nerfs intra-musculaires. L’altération des racines antérieures correspond rigoureusement aux phénomènes paralytiques observés pendant la vie. Dans les cas où la paralysie était bornée aux membre supérieurs, la lésion ne s’observait plus à partir des premières paires dorsales.
Dans ce processus, la lésion de la substance grise, en interrompant les
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communications entre les racines et les cellules, produit le môme effet que la section de la moelle. Le tube nerveux n’étant plus sous l’influence de ses centres trophiques est profondément modifié dans sa vitalité.
Friedreich a soutenu la môme opinion que Leyden, c’est-à-dire celle d’une paralysie ascendante qui, partie de l’organe malade, remontait jusqu’au bulbe et déterminait dans les centres nerveux des troubles amenant la paralysie. M. Déjerine se refuse à cette interprétation, d’abord parce que les faits de paralysie ascendante sont fort rares, ensuite parce que, dans ce genre de paralysie, la lésion remonte le long du nerf, et gagne la moelle au niveau des cornes postérieures par l’intermédiaire des racines postérieures. Or, on a pu se convaincre que les lésions de la paralysie diphthérique respectent absolument les cornes postérieures et les racines postérieures.
Des lésions analogues ont été notées par M. Quinquaud cliez deux malades atteints de paraplégie à la suite de la diphthérie. Il existait une myélite lombaire aiguë dans une hauteur de 3 centimètres; de nombreux corps granuleux ainsi qu’une vascularisation excessive occupaient toute la substance grise; un certain nombre de cellules étaient remplies de granulations jaunâtres. Ces lésions étaient beaucoup plus marquées dans un cas que dans l’autre. Un des deux malades, qui avait, en outre, une paralysie du bras, présentait dans la substance corticale du cerveau un ramollissement dont le siège n’est malheureusement pas précisé.
Ces dernières observations sont passibles de quelques réserves en raison de leur grande concision. Un des malades, en effet, est mort de variole, maladie qui pousse au moins autant que la diphthérie à des déterminations locales intenses sur la moelle. L’autre était atteint d'une variété de paralysie, rare à la suite de la diphthérie, d’une paralysie du bras, laquelle correspondait à un ramollissement cortical.
M. Gombault, cité par M. Cadet de Gassicourt (1), a retrouvé sur trois enfants morts subitement presque au début de la paralysie diphthérique, des lésions analogues du côté des racines antérieures; quant à la moelle, la substance grise ne présentait qu’une sorte de raréfaction de son tissu, l.e bulbe était sain, comme, d’ailleurs, dans un autre examen fait par M. Damaschino. Quant aux nerfs pneumo-gastriques auxquels ces accidents sont attribués par MM. Gulal (2) et Siiss (3), ils ont toujours été trouvés parfaitement sains par MM. Gombault et Damaschino.
(1) Loc. cit., t. III, p. 419.
(2) Thèse de Paris, 1881.
(3) De la paralysie diphthérique du nerf ptieumo -gastrique. In Revue des maladies de l'enfance, 188", p. 289.
Nous nous trouvons donc, jusqu’à présent, en face de documents contradictoires qui ne permettent pas de juger définitivement la question du siège de la paralysie diphtliôrique. Nous reviendrons plus loin sur ce sujet.
Système musculaire. — Ce sont des myosites terminées par atrophie et par transformation granulo-graisseuse, qui s’observent principalement dans les muscles qui doublent les muqueuses enflammées : voile du palais, larynx. Il se peut que le cœur présente aussi ce genre de lésions. Les atrophies musculaires que l’on voit persister quelquefois fort longtemps du côté des membres à la suite de la diphthérie prouvent que ces altérations peuvent siéger sur un grand nombre de muscles. Les examens anatomiques manquent à cet égard. Les auteurs qui ont traité delà pathologie musculaire : Zenker, Waldeyer, Hayern, Bernheim, sont muets sur ce chapitre, ou n’ont porté leurs recherches que sur les muscles du voile du palais et du larynx. Néanmoins, dans un fait cité par M. Labadie- Lagrave, les muscles présentaient les caractères de la transformation cireuse.
DESCRIPTION DE LA MALADIE
Plan. — L’étude des symptômes de la diphthérie comporte celle des phénomènes locaux et celle des symptômes généraux. Les premiers sont constants, à de rares exceptions près; les seconds sont soumis à de grandes variations depuis l’absence jusqu’à la plus grande intensité. De tous les phénomènes locaux, le plus important est, à coup sûr, la fausse membrane; c’est la caractéristique de la maladie. Elle s’implante sur différents organes, constituant ainsi les localisations de la diphthérie; telles sont Y angine diphthérique , le croup , etc. Ces localisations formenl autant de complexus symptomatiques bien distincts dans leurs phénomènes locaux, — ceux-ci variant selon le siège de la fausse membrane, selon l’organe atteint, — mais ayant en commun, quoique à des degrés différents, un certain nombre de phénomènes généraux et de troubles fonctionnels des grands appareils. Phénomènes généraux et troubles fonctionnels sont les signes de l’intoxication diphthérique. Ainsi, deux grands ordres de symptômes : les uns sont l’expression de l’intoxication diphthérique; les autres tirent leurs caractères du siège de la fausse membrane ; ce qui implique la nécessité de décrire, d’une part, la diphthérie en général , et, d’autre part, les localisations de la diphthérie. En outre, la diphthérie peut être primitive ou secondaire. Ces différences étiologiques doivent être prises en considération. La maladie offre, quand
elle succède à une autre, des particularités notables au point de vue des déterminations locales et du pronostic.
l>c la diplithérie en général. — Formes. — L’élément local et l’élément général de la diplithérie se combinent, dans des proportions variées. De ces combinaisons résultent des modalités particulières, des types spéciaux ou, pour mieux dire, des formes symptomatiques, qui, tout en respectant l’unité de la maladie, en rendent la description plus claire. Nous en distinguerons trois : une forme bénigne , une forme infectieuse , une forme maligne ou toxique.
Dans la première, l’état local prédomine, tout en restant très modéré, et semble même régner exclusivement, ce qui ne l’empêche pas de se développer fort peu et de ne s’étendre que par contiguïté. Il n’apparaît pas dans des régions éloignées de son point de départ. L’élément septique demeure à l’état latent.
Dans la seconde, les déterminations locales affectent une tendance envahissante des plus marquées. Elles se propagent sur place avec une grande activité, et surgissent simultanément, ou à bref délai, plus ou moins loin du point de départ. Les accidents toxiques, quand ils manquent au début, ne lardent pas à faire explosion.
Dans la troisième, l’empoisonnement tient la première place dès le début, l’état local est presque nul ou prend, en un temps très court, un effroyable développement.
Chacune des localisations de la diplithérie peut s’approprier l’une ou I l’autre de ces formes. Ainsi se verront des angines diphlhériques à forme bénigne, à forme infectieuse, à forme toxique; il en sera de même du croup et des autres déterminations locales.
Forme bénigne. — Elle pour lieu d’élection la gorge, quelquefois aussi le larynx, dans le croup d’emblée. Son début, analogue à celui des angines inflammatoires un peu intenses, est marqué par un mouvement fébrile, souvent assez accentué, avec frisson assez doux, mais répété. En même temps : anorexie, courbature, céphalalgie.
Les manifestations locales sont légères. La fausse membrane est limitée. Quelquefois elle affecte celte forme ponctuée que Gubler confondait avec l’angine herpétique. Les dimensions restreintes de la fausse membrane, sa faible tendance à l’expansion, sa minceur et sa coloration d’un blanc jaune ou nacré caractérisent ce genre de diplithérie. Presque toujours elle reste confinée dans l’arrière-gorge; jamais elle n’apparaît dans les fosses nasales, sur la peau ou autre part. Le larynx seul fait exception. La fausse membrane y peut pénétrer en gagnant du terrain pied à pied. Les dangers que court alors le malade tiennent à la situation de l’exsudât et
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aux troubles qu’il apporte à la respiration. Mais la maladie n’en demeure pas moins bénigne en tant que diphthôrie; dès qu’on a pu se rendre maître de l’asphyxie, la guérison s’obtient sans peine.
L'adénite n’est pas rare, mais elle ne prend jamais de grands développements. Trousseau la considérait comme un signe de l’infection dipbthérique. Nous serons moins affirmatifs; attendu que l’adénite des ganglions du cou se rencontre dans certaines angines inflammatoires intenses. L’albuminurie est peu commune. La paralysie du voile du palais ou d’autres organes intervient quelquefois pendant la convalescence. La durée de la maladie ne dépasse pas six à huit jours.
Somme toute, cette forme de la diphthérie se personnifie presque entièrement dans l’angine; elle reste absolument locale et semble, au premier abord, dénuée de caractère infectieux.
Forme infectieuse. — La gorge n’est pas le siège exclusif des accidents locaux. En bonne règle, la fausse membrane atteint le plus souvent la gorge en premier lieu, mais elle y arrive quelquefois après avoir passé par d’autres muqueuses ou par la peau. Loin d’être limité comme dans la forme précédente, l’exsudât s’étale largement en son lieu d’origine, puis envahit, soit par contiguïté, soit par apparitions simultanées ou successives, toutes les muqueuses accessibles à l’air extérieur; joignez qu’il surgit au niveau des plaies, dans les endroits où le derme est dénudé, à la surface des vésicatoires et des anciennes dermatoses ulcérées. Il est épais, gris, gris noirâtre, d’apparence gangréneuse. Son odeur est fétide. Les muqueuses sont violacées, saignantes, œdémateuses, quelquefois elles se mortifient; la peau peut faire de même. Les ganglions lymphatiques s’enflamment et se tuméfient considérablement autour des foyers diphthériques ; quelquefois ils suppurent. L’atmosphère celluleuse qui les enveloppe participe plus ou moins à la tuméfaction, à l’œdème.
A un degré moins élevé, la forme infectieuse se caractérise par la généralisation des fausses membranes ; l’aspect gangréneux manque, l’adénite est modérée ou absente; ou bien la maladie, après s’être cantonnée dans la gorge pendant plusieurs jours, avec toutes les apparences de la bénignité, s’étend brusquement au larynx, aux bronches, aux fosses nasales.
L’état général peut ressembler, tout d’abord, à celui de la forme bénigne. Mais, d’ordinaire, avec un appareil fébrile assez marqué, le pouls est petit et faible. Le teint, animé d’abord, devient pâle, livide, plombé; sans qu'il y ait prédominance asphyxique, les muqueuses prennent une teinte cyanique. Le faciès est abattu, triste. Les forces s’épuisent, rapidement. Des hémorrhagies se font jour par différentes voies, surtout par le nez,
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quelquefois par la bouche, l’anus, la vessie. Greenliow (1) cite un cas d’hématémèse mortelle au cours d’une diptitliérie chez un garçon de quinze ans. Il en résulte une anémie d’autant plus prononcée que le -sang lui-même est altéré dans sa constitution. Les phénomènes gastrointestinaux sont rares, à part l’anorexie, quand ils ne sont pas la suite du traitement par les vomitifs. Cependant P. Wilson et Eisenmann (2) en signalent la fréquence, et nous-mêmes avons constaté plus d’une fois la diarrhée coïncidant avec l’infection. L’intelligence est nette; on n’observe d’autres phénomènes cérébraux que des convulsions qui surviennent parfois au début ou à la fin, comme dans bon nombre de maladies des enfants. L’albuminurie est plus fréquente que dans la diphthérie bénigne.
Cette forme de la maladie est grave; la mort en est la terminaison fréquente. La guérison cependant n’est pas exceptionnelle; les chances ; qu’elle réunit en sa faveur sont d’autant plus nombreuses que la fausse membrane est moins étendue et que l’état général est moins compromis.
La mort arrive dans la cachexie et dans le marasme, bien souvent sans asphyxie, ou tout au moins, la septicémie restant prédominante. Les malades qui résistent sont rarement épargnés par la paralysie diphthérique.
Des trois formes de la maladie, la diphthérie infectieuse est celle qui dure le plus longtemps. Il est des circonstances où les fausses mem- : branes se reproduisent avec une excessive ténacité.
Hormis les cas où le malade succombe pendant les premiers jours, la maladie dépasse le plus souvent le dixième et le douzième jour; la mort •se peut faire attendre jusqu’au seizième, voire jusqu’au vingt-septième jour; la guérison peut tarder jusqu’à vingt-cinq ou trente jours.
Dans des cas plus rares, on a vu les malades mourir avec des fausses membranes dont les exsudations successives duraient depuis trente-cinq ou cinquante jours. Chez des malades qui ont guéri, les fausses mem- ' branes ont persisté jusqu’à cinquante, soixante, soixante-trois jours, trois mois, cinq mois et même neuf mois. Ce dernier fait, cité par Isambert (3), concerne un interne des hôpitaux qui, atteint de diphthérie nasale, continua pendant neuf mois à moucher des fausses membranes. C’est à des cas de ce genre que s’applique la dénomination de diph-
(!) In Transact. of the pathol. Society, février, 1863.
(2) In Schmidt’s Jahrbuch., 1863.
(3) Des affections diphihéritiques et spécialement de l’angine maligne observée à Paris en 1835. In Archives générales de médecine, 1857, p. 325442.
thérie chronique proposée par M. Barthez (1) et celle de diphthérie à forme prolongée due à M. Cadet de Gassicourt.
Forme toxique. — Celte forme est l’expression de l'empoisonnement diphthérique porté à sa plus haute puissance.
La diphthérie maligne offre deux variétés : une forme foudroyante et une forme insidieuse.
Dans la forme foudroyante, on voit se reproduire tout l’ensemble symptomatique qui caractérise la diphthérie infectieuse grave, mais le tout se déroule avec une effrayante rapidité. La mort peut surprendre le malade en vingt-quatre ou quarante-huit heures, ou dans les trois ou quatre premiers jours au plus tard. L’occlusion du larynx et l’asphyxie n’ont qu’un rôle secondaire dans la terminaison funeste; la fausse membrane n’a pas le temps d’arriver jusqu’à cet organe. Les symptômes généraux s’élèvent dès le début avec une grande violence : il y a sidération véritable. Nous citerons comme type du genre, le fait suivant observé par M. Sanné.
Un petit garçon de cinq ans est pris à huit heures du soir d’un accès de fièvre et d’une convulsion. Le lendemain matin, il se plaint d’un mal de gorge d’intensité moyenne. Examiné dans l’après-midi, il est trouvé morne, affaissé, ayant la peau chaude et moite, le pouls très petit et donnant 160 pulsations à la minute. La dysphagie est modérée et n’empêche pas la déglutition, mais l’appétit est nul. Aucun trouble intellectuel. Par les narines se fait un écoulement sêro-purulent qui rougit la peau environnante et que l’air traverse bruyamment pendant les deux temps de la respiration. Aucune fausse membrane n’est visible dans le nez, si loin que le regard puisse atteindre. La région parotidienne gauche est considérablement tuméfiée, œdémateuse, sans rougeur et sans grande douleur. La gorge est médiocrement rouge; sur l’amygdale gauche se voit une fausse membrane diphthérique d’un blanc opaque, épaisse, de forme allongée, un peu irrégulière sur ses bords. Telle était la seule lésion locale qui correspondît à un état général aussi grave. La respiration était, en effet, parfaitement libre; rien n’indiquait la présence de fausses membranes dans les voies respiratoires. Tout traitement fut impuissant à retenir le mal dans son irrésistible élan, et l’enfant, succombait dans le collapsus, sans asphyxie, à quatre heures de l’après-midi, après vingt heures de maladie.
Dans d’autres cas, tes fausses membranes pullulent de tous côtés avec rapidité. En un jour ou deux, la gorge, les fosses nasales, le larynx, les bronches, les points de la peau privés d’épiderme, les conjonctives, les
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| organes génitaux, etc., peuvent être envahis de telle façon qu’on ne | trouve plus de muqueuse saine. Les fausses membranes prennent l’emblée le caractère gangréneux ou pseudo-gangréneux, c’est-à-dire J Lue, brunâtres, sanguinolentes, elles se putréfient et exhalent une Lodeur tout à fait repoussante; les muqueuses elles-mêmes deviennent violacées, saignantes, oedémateuses. Des hémorrhagies se font jour de : lilïérents côtés; ou bien c’est un suintement continuel par la bouche. Lies ganglions du cou sont considérablement développés et le tissu celi ulaire circonvoisin œdématié. Les phénomènes généraux et la cachexie, spécifiés déjà dans la forme infectieuse, s’aggravent encore : frisson . éger au début, puis épistaxis, anorexie, faiblesse extrême, prostraion , petitesse et ralentissement du pouls qui devient filiforme et i ombe à 60 ou 40 pulsations. Les extrémités se refroidissent, la température centrale tantôt monte, tantôt tombe au-dessous de 36 degrés; quelquefois, délire terminal; très souvent, somnolence ou coma pendant t oute la durée de la maladie. L’albuminurie est très fréquente, mais non constante. Cette variété est toujours mortelle; deux ou trois jours
suffisent souvent à tout terminer.
La forme insidieuse doit son nom à la bénignité trompeuse de son . lébut. Les déterminations locales sont peu étendues, mais elles occu- >oent la gorge et le nez, et sont d’aspect gangréneux. L’état général est déplorable. Si la fièvre manque assez souvent, le pouls est faible et ■misérable; le faciès est pâle et plombé; les yeux sont cerclés de noir; 'anorexie est insurmontable, la dépression des forces absolue, l’albumilurie abondante. Ce qui caractérise encore cette forme, c’est l’énorme • uméfaction du cou qui offre un contraste si manifeste avec l’exiguïté les fausses membranes. Ce gonflement mollasse, œdémateux, de colo- •ation normale, emprunte plus encore au tissu cellulaire qu’aux gansions; il sent sa peste , suivant l’expression de Trousseau; pestiferi " norbi naturam redolens , disait Mercado. Cependant, au bout de cinq à îuit jours, l’état local s’amende, guérit même, ce qui n’empêche pas | 'état général de menacer de plus en plus. La prostration augmente; le ' louis se ralentit; la peau se refroidit; le malade s’agite ou tombe dans
Ime quiétude absolue qui contraste avec la gravité de la situation, puis 1 meurt par les progrès du marasme, ou brusquement dans une syncope.
Le caractère insidieux s’affirme quelquefois d’une manière plus frap- >ante encore. Les lésions locales sont sans importance ; la fièvre est nulle ; e malade reste levé, marche, et ne se rend aucunement compte de la 1 gravité de son état. Mais le faciès est caractéristique; le bubon cervical est très développé. Puis, au bout de quelques jours, la mort se déclare
subitement dans un mouvement, dans un effort, ou succède à l’invasion brusque des accidents cachectiques. Ce dénouement, toujours funeste, est l'affaire de six à dix jours. L’albuminurie est très fréquente.
Analyse des symptômes. — Parmi les symptômes que nous venons d’énumérer, les uns sont le propre de certaines localisations, et seront étudiés avec elles. D’autres sont indépendants de la forme et de la localisation.
Sans être constants, ils se retrouvent dans toutes les formes de la maladie, dans les plus bénignes comme dans les plus redoutables, et dans toutes scs localisations. Leur place est marquée dans l’histoire générale de la diphthérie : ce sont la fièvre, Y albuminurie, les éruptions. D’autres appartiennent aux formes infectieuses ou toxiques, qui leur empruntent leur gravité. Ce sont : les troubles gastro-intestinaux, les gangrènes , les hémorrhagies, les œdèmes sans albuminurie, les désordres de l’appareil circulatoire, de l'appareil respiratoire, et ceux du système nerveux tels que convulsions et paralysie diphthérique .
Nous terminerons par l’exposé des notions que nous possédons sur les variations que subit l’urine dans sa quantité et dans sa composition.
Fièvre. — Elle compte parmi les phénomènes les plus variables de la diphthérie. Dans certaines épidémies et dans quelques faits sporadiques, elle est nulle ou très légère. Dans les cas les plus simples, elle peut être intense au début. Dans quelques cas graves, elle peut être nulle; si elle existe, on la voit chez certains malades diminuer rapidement, en même temps que le pouls devient petit et que les extrémités se refroidissent. Sa présence ou son absence ne fournissent donc pas en elles-mêmes des données suffisantes quant au pronostic. Il faut tenir compte, en outre, de l’époque de son apparition, de son intensité, de sa persistance, de sa marche, de ses rémissions, etc. Au début, une fièvre vive n’est pas d’un fâcheux augure, quand elle n’est pas suivie de dépression des forces. Si, au contraire, elle persiste, ou si, après avoir disparu, elle reparaît, si enfin elle survient à une époque un peu avancée, elle témoigne d’une gravité plus grande ou de l’imminence d’une complication.
Voyons la température; elle est sensiblement la même dans les différentes localisations de la diphthérie. En tenant compte des perturbations dues à l’asphyxie et aux complications phlegmasiques, la courbe thermique du croup offre une ressemblance marquée avec celle de l’angine diphthérique non compliquée. Dans les deux cas, l’élévation de la température est relativement modérée. Il y a souvent un désaccord manifeste entre l’intensité du processus et l’ascension du thermomètre. Ce carac*
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! tère est le principal que révèle l’étude de la température dans la diphtérie; il a frappé tous les observateurs. (Wunderlich.)
Roger, Lorain et Lépine sont d’avis que le poison de la diphthérie n’est pas notablement pyrogène. Ils font remarquer avec raison que la ! lièvre d’une angine infectieuse ne surpasse pas, dans bien des cas, celle d’une angine simple, et que l’on peut voir, principalement chez l’enfant, la température tomber, après les premiers jours, au-dessous de la normale, et la mort survenir dans le collapsus. Nous en dirons autant.
Presque toujours, la température marque, au début ou dans ses environs, 38, 39 degrés, rarement 40°, 2. Cette dernière température coïn- : eide souvent avec les formes graves et compliquées, mais elle n’est pas incompatible avec les formes non compliquées.
Pour plus de précision, nous dirons que chez deux malades observés • dès la période initiale, la température, qui était de 38°, o et de 38°, 4, tàlors que la gorge ne présentait que de la rougeur, atteignit 38°, 7 3t 40°, 4 au moment où parut l’exsudât. En outre, chez un enfant de .onze ans, ayant contracté une angine diphlhérique grave au treizième our d’une scarlatine, la température, qui marquait 38°, 8 le matin et i39°,7 le soir, la veille de l’apparition des taches diphthériques, s’éleva i 39°, 6 et 39°, 9, le jour où celles-ci furent aperçues. Ces faits sont en lésaccord avec l’opinion de Squire (1), qui admet pendant la période "l’incubation une élévation de chaleur qui diminuerait au moment de 'apparition des manifestations locales.
La maladie établie, la courbe thermique varie au gré des éventualités, dans les cas heureux, s’il n’y a pas de complication, le tracé, après .'être maintenu au même niveau pendant deux ou trois jours, descend •■ers la normale, brusquement ou après quelques oscillations. La pénération de la fausse membrane dans le larynx donne lieu à certaines modifications que nous exposerons en parlant du croup.
Toute complication relève la courbe ou la maintient élevée entre 39 et 10 degrés et au-dessus, tant que la complication reste en activité; puis l ‘lie reprend sa marche antérieure. L’apparition de la fausse membrane ! ;ur un autre point du corps, sa reproduction sur place, l’albuminurie, la laralysie diphthérique, impriment parfois à la courbe de certains sou- > resauts.
Dans les cas malheureux, le thermomètre peut s’élever brusquement ou irogressivement vers 39 et 40 degrés, ou peut marquer 40 degrés environ lès le début et se maintenir à cette hauteur sans rémissions matinales;
(1) On Déviation of Temp. in Children. In Med. Times, 1870, t. II, p. I3y.
mais, rapidement, ou lentement, il n’est pas rare de le voir tomber à la normale cl même au-dessous, et le malade meurt dans le collapsus. Tout compte fait, la diphlhêrie pure de toute complication ne possède pas de courbe thermique proprement dite, et peut compter pour une des maladies aiguës les moins fébriles.
Le pouls est souvent fréquent, 120, 140 pulsations et plus, suivant l’àge; il garde parfois sa fréquence après que la température est revenue à la normale. En cas de complication inflammatoire, il suit franchement la courbe thermique. De plus, il est généralement petit, dépressible.
Dans la forme maligne, et dans la forme infectieuse en voie de se terminer par la mort, il devient petit, misérable; quelquefois, il se ralentit considérablement, et tombe même, chez de petits enfants, au-dessous de 50 pulsations.
ALBUMnNURiE. — En 1857, Wade (1) signala la présence de l’albumine dans l’urine des sujets atteints d’angines graves. Depuis cette époque, tous les observateurs ont pu vérifier la découverte du médecin de Birmingham.
Les urines albumineuses de la diphthérie présentent les caractères bien connus des urines albumineuses : limpidité, couleur jaune ambré; elles ne sont presque jamais sanglantes, à moins que la diphthérie ne soit consécutive à la scarlatine; elles laissent déposer, au bout de quelques jours, des éléments histologiques, tels que globules sanguins, leucocytes, cellules épithéliales disséminées ou agglomérées en cylindres fibrineux ou hyalins. L’albumine y est contenue en quantité très variable, depuis le précipité le plus abondant, 8 à 15 grammes par litre, jusqu’à la simple teinte opaline.
La fréquence de l’albuminurie est incontestable. M. Sée (2) estime qu’elle se rencontre dans la moitié des cas, MM. Maugin et Bergeron (3) ; dans la majorité; d’autres l’ont constatée dans les deux tiers des cas. j Les recherches de M. Sauné la montrent dans 224 cas sur 410 où elle I) a été recherchée, c’est-à-dire, dans un peu plus de la moitié des cas. Il I est d’ailleurs fort difficile d'établir cette proportion avec rigueur attendu ' que, l’albuminurie étant souvent transitoire, on doit exiger que les urines aient été journellement examinées depuis le début jusqu’à la guérison.
Il suit de là que les résultats connus jusqu’à présent restent probablement au-dessous de la réalité.
(1) In The Midland quarterly Journal of Medical Sciences, 1857.
(2) Albuminurie dans la diphthérie. In Bull, de la Soc. méd. des h6p.de Paris, 1858. ,
(3) Des éruptions qui compliquent la diphthérie et de l'albuminurie considérée comme symptôme de cette maladie. Paris, 1858.
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Elle advient à toutes les époques île la diphthérie, depuis le premier jour jusqu’à une époque fort éloignée du début : dans deux cas, M. Sanné l’a constatée le trente-septième et le trente-huitième jour; mais l’époque de la plus grande fréquence se resserre entre le troisième et le neuvième jour. Une fois installée, elle demeure continue, mais augmentant ou diminuant suivant les phases de la maladie; plus rarement, elle est intermittente, disparaissant, puis reprenant à diverses reprises. Tantôt fugace, elle ne dure qu’un seul jour; tantôt tenace, elle persiste fort longtemps; nous l’avons vue tenir jusqu’au cinquante-septième jour. Dans 70 cas terminés par la guérison, l’albuminurie a pu évoluer pleinement. Sa durée la plus commune a été de un à dix jours.
Jamais chez nos malades, elle n’a passé à l’état chronique. Grégorv (1) et Rayer (2) ont cité des exemples de cette terminaison. Il importerait de savoir s’il ne s’agissait pas de diphthérie consécutive à la scarlatine; dans ce cas, le dénouement ressortirait plus naturellement à la fièvre éruptive.
Les hydropisies sont fort rares. Wade n’a jamais noté cette complication. M. G. Sée l’a rencontrée, mais très rarement. D’après Trousseau, elle atteindrait à peine la proportion d’un vingtième. M. Sanné l’a trouvée plus rarement encore, 7 fois sur 224 cas, c’est-à-dire dans la proportion de 1 à 32. M. Cadet de Gassicourt ne l’a relevée que 12 fois sur 528 cas, autrement dit dans 1 cas sur 44. Elle ne se montre guère avant le cinquième jour, et consiste en anasarque ou en œdème facial; même elle peut se limiter au larynx comme nous l’avons vu dans un cas d'angine diphthérique où elle simula le croup et nécessita la trachéotomie. L’urémie est exceptionnelle; nous ne l’avons jamais observée; mais M. Cadet de Gassicourt en mentionne trois cas, mortels tous trois, chez des dipthériques atteints d’albuminurie avec anasarque généralisée.
Des opinions diverses ont été émises sur la cause de cette albuminurie. MM. Empis, Germe, Hervieux, la font procéder de l’asphyxie croupale. Celte hypothèse est difficilement admissible quand on voit l’albuminurie manquer dans les cas où l’asphyxie a été poussée très loin, et se produire dans des angines diphthériques où la respiration se fait aussi librement que possible et môme dans la diphthérie bornée à la peau. Faut-il rappeler l’opinion de Gubler, qui tenait l’hyperalbuminose du sang pour la cause de l’albuminurie en général, et la diathèse couenneuse caractérisée par l’excès des exsudats albumino-fibrineux comme la cause de Talbumi-
(1) In Edimburgh Med. and Sun/. Journ., 1831.
(2) In Traité des maladies des reins.
nurie diplithérique. Elle n’offre plus guère, acluellement, qu’un intérêt rétrospectif.
Une seconde hypothèse, soutenue par Lorain, Lôpine, Charcot, Lécorché, fait résulter l’albuminurie d’une congestion rénale ou d’une néphrite parenchymateuse légère analogues à celles qui se produisent dans les maladies infectieuses : lièvres, typhus, etc. Cette manière de voir, déjà soutenue par M. Sanné, nous semble indiscutable, et se trouve confirmée du reste par les recherches de MM. Roux et Yersin; ces auteurs ayant généralement trouvé l’albuminurie et la lésion rénale chez les sujets auxquels ils injectaient le liquide de culture privé de ses bacilles par filtration sur la porcelaine.
On a objecté que, dans certains cas, le rein est trouvé sain à l’autopsie ; mais souvent ce jugement n’était pas appuyé sur l’examen microscopique de la glande; l’aspect extérieur était seul invoqué. D’ailleurs, l’absence des lésions histologiques ne serait pas un argument sans réplique. Les altérations qui rendent cet organe bon pour l’albuminurie sont souvent légères et fugaces; elles peuvent avoir disparu quand le malade n’est pas mort en pleine albuminurie.
La théorie qui attribue l’albuminurie de la diphthérie à des congestions ou à des phlegmasies atteignant le rein aussi bien que d'autres viscères, comme il est d’usage dans toute maladie infectieuse, et cela, de par le contact de l’agent infectieux avec les capillaires viscéraux, et, en ce qui concerne particulièrement le rein, de par le travail éliminatoire qui lui incombe; cette théorie, disons-nous, est donc basée sur des arguments qui la rendent acceptable.
Il est d’usage d’accorder à l’albuminurie une grande valeur au point de vue du diagnostic de la diphthérie. Or on vient de voir combien souvent elle fait défaut dans la diphthérie la mieux caractérisée. Elle peut donc confirmer le diagnostic, mais la réciproque n’est pas vraie, et ce serait une grave erreur d’enlever à la diphthérie les cas où l’urine ne contient pas d’albumine.
La question du pronostic est encore plus obscure. Au premier abord, le jugement est difficile, car il arrive que l’albuminurie manque dans les cas graves et se produise, même avec intensité, dans les formes les plus bénignes. Les opinions des auteurs se sont ressenties de cette discordance. Tandis que les uns, en assez grand nombre, ont considéré l’albuminurie comme aggravant le pronostic, M. G. Sée affirme avoir obtenu 6 guérisons sur 11 cas de diphthérie avec albuminurie, tandis que sur 16 cas de diphthérie sans albuminurie il en a vu 9 terminés par la mort. M. Sanné est arrivé à des résultats sensiblement opposés. Sur
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233 malades atteints de diphlhérie' avec albuminurie, 142, soit 60 p. 100 environ, ont succombé, 91, soit 40 p. 100 environ, ont guéri; sur 160 malades atteints de diplithérie non albuminurique, 63, soit 40 p. 100 environ, ont succombé, 97, soit 60 p. 100 environ, ont guéri.
La première conclusion à tirer de cette statistique serait que l’albuminurie exerce une influence défavorable sur la marche de la diphlhérie ou, tout au moins, qu’elle coïncide plus volontiers avec les cas graves.
Cependant, en y regardant de plus près, on se rend compte que l’écart est médiocre, dans les deux séries, entre les guérisons et les décès; à telles enseignes que, dans la première, les décès figurent pour les trois cinquièmes, les guérisons pour les deux cinquièmes, et que, dans la seconde, les décès représentent les deux cinquièmes, et les guérisons, les trois cinquièmes. Il y a donc apparence que la présence même de l’albuminurie n’influence que médiocrement le pronostic, étant donné surtout que l’abondance de l’albuminurie n’est pas exprimée dans la statistique en question.
Mais cette abondance même, en apprend-elle davantage? Ici les circonstances varient. Supposons d’abord l’albuminurie isolée, c’est-à-dire seule à dénoter l’intoxication, ou le faisant de concert avec d’autres phénomènes de même ordre, mais légers eux-mêmes ou plus légers qu’elle. Et ces diverses modalités n’ont rien que de conforme à la clinique. On sait, en effet, que, dans l’habitude, et M. Cadet de Gassicourtmet en lumière ce point avec son talent habituel, le poison diphthérique, lorsqu’il s’introduit dans l’organisme, n'affecte pas les différents organes tous à la fois, ni tous au même degré; qui plus est, le fait qu’un organe est frappé avec violence ne prouve pas toujours que l’intoxication est générale et violente elle-même. Gela explique comme quoi une albuminurie abondante peut cadrer avec une angine ou un croup bénins, de même qu’une albuminurie légère peut faire société avec une angine ou un croup fort graves. Dans ces conditions, l’albuminurie dénote simplement que l’agent infectieux s’est porté sur le rein plus violemment qu’autre part dans le premier cas, moins violemment dans le second.
Quand l’albuminurie marche en compagnie des phénomènes qui caractérisent la prédominance de l’élément toxique, — bubon cervical énorme, extension considérable et couleur noirâtre des fausses membranes, fétidité de l’haleine, jetage, dépression des forces, etc., — elle n’est plus qu’un élément disparaissant dans l’ensemble morbide, et, abondante ou légère, ne change rien à la situation.
Bref, une albuminurie abondante, avec une diphlhérie bénigne sur
tous les autres points, ne charge pas le pronostic; une albuminurie légère ne l’allège pas quand se trouvent réunis les signes manifestes de l’intoxication profonde; enfin, une albuminurie abondante, entourée de ces mêmes symptômes, accuse leur signification alarmante, mais, encore une fois, sa responsabilité ne saurait être que partielle.
Erythèmes. — En 1858, M. G. Sée appela l’attention sur des éruptions présentées par un certain nombre de sujets atteints d’angine couenneuse et de croup. Presque toutes étaient analogues à la scarlatine, quelques-unes à la roséole. Elles s’étaient montrées au moins une fois sur quatre. M. Sée les considérait comme des manifestations cutanées de l’intoxication diphthérique, analogues aux rash qu’on rencontre dans d’autres maladies infectieuses. On objecta dès l’abord, que les soi-disant rashs diphthériques n’étaient que des scarlatines méconnues. Et de fait, ils prennent assez souvent les apparences de la scarlatine, plus rarement celles de la rougeole, de l’urticaire, de l’érythème localisé au tronc ou aux membres, ou généralisé, etc. ; quelquefois ils sont vèsiculeux : ce sont, somme toute, des érythèmes polymorphes.
Ils débutent du premier au septième jour de la maladie, du deuxième au troisième jour de l’entrée dans les salles, quand les malades ont été observés à l’hôpital, rarement plus tard. Leur durée est courte, un ou deux jours au plus. Jamais ils ne sont annoncés par des phénomènes généraux, ni par l’accroissement de ceux qui existaient déjà.
Il est assez difficile de se prononcer sur leur fréquence, et la raison, c’est qu’il faut être fixé avant toute chose sur leur identité. Effectivement, et surtout quand il s'agit d’enfants soignés à l’hôpital, on doit se tenir en garde contre les fièvres éruptives; moins Page est avancé, plus nombreuses sont les chances d’avoir affaire à elles. Il est indispensable, pour éviter toute erreur, que l’éruption suspecte se montre à une époque aussi rapprochée que possible du début ou de l’entrée à l’hôpital, c’est-à-dire en moins de cinq jours pour la scarlatine, en moins de dix pour la rougeole : ce qui représente le minimum de l’incubation pour ces deux maladies. De plus, l’exanthème en question ne doit présenter aucun des symptômes caractéristiques de la rougeole ou de la scarlatine : catarrhe oculaire, nasal, pulmonaire et intestinal pour la première; desquamation linguale ou cutanée pour la seconde. Il ne devra se produire ni fièvre, ni redoublement fébrile, au moment de l’éruption. L’existence antérieure d’une scarlatine ou d’une rougeole donnerait encore de sûres garanties. Chez un enfant atteint de diplitliérie, dix jours après une rougeole, M. Sanné découvrit un érythème rubêoliforme le jour de la formation des fausses membranes.
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Les éruptions qui rempliront les conditions sus-énoncées risqueront fort de n’appartenir à aucune fièvre éruptive et de relever directement de la diphlliérie. Néanmoins, on n’aura jamais une certitude complète, tant sont nombreuses, infinies, les variétés, les irrégularités de la scarlatine, surtout lorsqu’elle a été viciée, abâtardie, par une maladie qui la précède de peu. Ne pas oublier, chez les malades soumis au traitement par les balsamiques, l’éventualité d’une éruption copahique.
En tenant compte de toutes ces causes d’erreur, on réduit considérablement le nombre des érythèmes légitimement dus à la diphlliérie, à telles enseignes que M. Sanné, sur 1500 cas de diphlliérie, n’en a colligé que 50, soit 3,33 pour 100, et M. Cadet de Gassicourt, 37 sur 932, soit 3,09 pour 100.
Leur valeur au point de vue du pronostic est aussi fort difficile à déterminer.
M. Sée leur accorde une influence heureuse : ceux de ses malades qui en furent atteints guérirent dans la proportion de deux sur trois. Effet de série sans doute, car il nous a toujours paru, — M. Sanné l’a prouvé chiffres en main, — que ces érythèmes polymorphes, indice probable de l’élimination par la peau du principe toxique, se rencontraient dans les cas graves comme dans les cas légers, et qu’ils n’avaient aucune influence sur la marche de la maladie, non plus que sur le pronostic. Tel est aussi l’avis de M. Cadet de Gassicourt.
Troubles gastro -intestinaux . — Les fonctions digestives sont rarement troublées dans les formes légères, à moins que ce ne soit par le fait des vomitifs, de l’émétique surtout. Nous ne nous arrêterons pas à l’opinion de P. Wilson qui croit la diphthérie toujours consécutive à une maladie de l’estomac, ni à celle d’Eisenmann, qui, reproduisant le travail de ce dernier, avance que, dans les grandes épidémies de Paris, de Boulogne, de Crowfort en Angleterre, les symptômes intestinaux précédaient toujours l’angine.
En fait, l’appétit et la soif restent assez souvent normaux au début, ou bien ils sont en raison inverse de la fièvre. A une époque un peu plus éloignée, dans l’angine comme dans le croup après la trachéotomie, l'anorexie devient absolue, soit par la gène de la déglutition, soit par le fait de la maladie elle-même. Ce dégoût pour la nourriture est souvent assez prononcé pour contribuer largement à la terminaison funeste.
La diarrhée est assez peu commune dans les cas bénins. Elle a souvent pour cause l’usage immodéré des vomitifs, notamment de l’émétique ; alors elle prend assez facilement l’aspect cholériforme. Quelquefois elle survient spontanément, pendant les prodromes ou au début, sans aggra-
ver, d’ailleurs, le pronostic. Mais dans le cours de la maladie, elle coïncide presque toujours avec d’autres phénomènes qui accusent l’empoisonnement, et contribue dès lors, à la gravité de la situation. Elle ligure enfin parmi les phénomènes terminaux, quand l’infection mène le malade à une cachexie profonde. En ce cas, les évacuations sont souvent fétides, voire même sanguinolentes. Quelquefois elles renferment des débris pseudo-membraneux venus le plus souvent de la gorge. La rareté de l’exsudation diphthérique sur les parties profondes du tube digestif ne permet guère d’assigner à ces concrétions une autre origine, à moins qu’elles ne soient très abondantes et mêlées dans une certaine quantité de sang. A ce compte-là, il se peut qu’elles aient été formées dans l’intestin; mais, nous le répétons, cela est exceptionnel.
Les vomissements sont bien souvent provoqués, avons-nous dit, par l’abus de l’émétique. Cela étant, ils deviennent volontiers incoercibles et s’accompagnent de diarrhées fort graves. Spontanés, ils échoient principalement aux prodromes ; ils sont peu répétés et sans gravité. A une époque plus avancée de la maladie, ils présagent presque toujours une complication : broncho-pneumonie, lièvre éruptive, etc., auquel cas, ils assombrissent fort le pronostic, surtout chez les enfants qui ont subi la trachéotomie. D’après Ormerod (1) les vomissements fréquents seraient de mauvais augure, surtout au moment où la gorge commence à se dégager. Il cite plusieurs cas où des troubles gastriques survenus pendant la convalescence auraient amené un collapsus grave et une mort rapide.
Troubles circulatoires. — Gangrène. — La diphthérie n’est pas une gangrène proprement dite. Avec Bretonneau et l’école française nous avons défendu cet axiome contre l’école allemande moderne, en confessant toutefois, que la diphthérie peut, dans certaines circonstances, s’accompagner de nécrose. A l’exemple d’autres maladies qui atteignent profondément la nutrition, — fièvre typhoïde, rougeole, scarlatine, variole, etc., — la diphthérie laisse aux inflammations locales toute facilité pour détruire la vitalité des tissus et les conduire au sphacèle.
C’est donc dans les points où le travail inflammatoire s’est montré le : plus intense que la gangrène est commune : aussi les amygdales, la luette, le pharynx, le voile du palais, sont-ils ses lieux d’élection. Les ; éruptions vésiculeuses ou pustuleuses telles que l’herpès, l’impétigo, l’ecthyma, jouent du côté de la peau un rôle analogue et la prédisposent très manifestement à la gangrène. La broncho-pneumonie ouvre aussi les voies à la gangrène du poumon. Lorsqu’une cause extérieure s’ajoute aux
(\) On Diphtheria as observecl al Br i g h ton. In The Lancet, I8C1I.
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i: précédentes, l’incitation à la gangrène n'en est que plus forte. Telle est , la raison pourquoi la compression exercée par la canule produit si faci- ; lement la gangrène de la plaie de la trachéotomie et celle de la muqueuse I trachéale.
Le travail de mortification peut se produire en plusieurs endroits, simultanément ou successivement, ce qui s’explique par l'appauvrissement général de la nutrition. Est-il nécessaire d’invoquer les embo- : lies capillaires? La question doit être réservée jusqu’à plus ample informé.
Les désordres locaux que produit la gangrène, à part ceux qui atteignent le poumon, ne sont pas en général, bien importants. Mais le pronostic n’en est pas moins grave en raison de l’intoxication profonde et de l’état de dénutrition dont cette complication est l’indice.
Hémorrhagies. — L’altération du sang et des parois vasculaires explique la fréquence des hémorrhagies dans la diphthérie. Elles se font jour par toutes les muqueuses et par la peau dénudée. Toute solution de continuité des tissus les facilite puissamment : telle est l’influence des plaies de la trachée, de la chute des fausses membranes, de l’élimination des eschares. Elles se produisent aussi en des points où les téguments internes et externes sont parfaitement sains. L’épistaxis, notamment, appa- : rail souvent pendant les prodromes avant qu’il existe dans le nez aucune ! fausse membrane.
La plus commune des hémorrhagies c’est l’épistaxis; elle est parfois d’une grande abondance. Viennent ensuite celles qui ont pour siège la gorge, au niveau des fausses membranes; elles consistent en un suintement qui peut être assez faible pour ne pas arriver au dehors, mais qui |i infiltre les fausses membranes et les colore en brun. La plaie de la tra- Jichéotomie, indépendamment des hémorrhagies qui se produisent au I moment de l’opération, est le théâtre de nombreux écoulements sanguins.
I M. Sanné a montré (1) qu’ils s’observent jusqu’au onzième jour. On doit noter encore, par ordre de fréquence, celles qui se font à la surface des gencives, des lèvres, des fosses nasales et de la gorge à la fois. D’autres enfin s’infiltrent sous l’épiderme ou sous le derme : purpura, ecchymoses généralement peu étendues. Greenhow et Lespine citent chacun un cas d’hématémèse mortelle chez un garçon de quinze ans.
Les hémorrhagies se peuvent répéter, soit plusieurs fois dans la môme journée, soit plusieurs jours de suite ou à des intervalles plus
II éloignés. Quelquefois on les voit sourdre d’une façon presque continue.
(1) Élude sur le croup après la trachéotomie. Paris, 1869.
Souvent leur abondance est moyenne ou môme très modérée, mais elle prend, à l’occasion, des proportions inquiétantes; M. Sanné a observé un cas d’iiémorrhagie foudroyante.
Le début de la maladie ou, pour mieux dire, les cinq ou six premiers jours, tel est le moment de la plus grande fréquence des hémorrhagies. On les rencontre plus rarement, et comme terme extrême, du septième au quatorzième jour. Toujours elles sont le partage des cas graves et rapides, et témoignent d’une intoxication profonde.
L’épistaxis, celle surtout qui appartient aux prodromes ou précède la formation des exsudats, est par-dessus tout de mauvais augure. Celle qui attend la chute des fausses membranes est d’un pronostic un peu moins sévère. Sur 25 cas d’épistaxis précoce, nous avons compté 20 décès, soit 80 p. 100 ; 11 cas d’épistaxis tardive nous ont donné 8 décès, soit 70 p. 100
Les hémorrhagies de la gorge, de la bouche, ou simplement le suinte ment habituel de ces parties, ont une signification très grave : 14 décès sur 15 cas. Un garçon de quatre ans et demi, entré à l’hôpital au douzième jour d’une angine diphtbérique avec coryza pseudo-membraneux, présentait un suintement incessant de la gorge, du nez et des lèvres; au seizième jour, l’hémorrhagie prit subitement une telle violence que le malade succomba en quelques instants. Il en va de même des exsudations sanguines à peine apparentes qui infiltrent les fausses membranes, — nous avons vu les malades mourir dans tous les cas, — et des hémor rhagies sous-cutanées, ainsi que du purpura. Les hémorrhagies qui se font jour par la plaie de la trachéotomie sont aussi fort redoutables. Sur 7 cas survenus pendant les premiers jours, 5 décès; sur 7 cas notés à une époque un peu plus éloignée, 5 décès.
L’hémorrhagie est donc d’un pronostic extrêmement grave dans la diphthérie, moins par son abondance, rarement excessive, que par l'intoxication dont elle fait foi. En sus, elle est d’autant plus à craindre qu’elle se rapproche plus du début.
OEtlèmes. — Les œdèmes qui se rattachent à l'albuminurie ne sont pas les seuls que la diphthérie offre cà l’observateur. Il se rencontre aussi, au cours de cette maladie, des œdèmes, localisés ou généralisés, indépendants de toute altération des urines. Parmi ceux que nous avons observés, plusieurs ont été notés du cinquième au neuvième jour d’angines diplithériques consécutives à la scarlatine; le voisinage de cette lièvre éruptive est bon pour les rendre suspects, aussi n’insislerons-nous pas sur ce point. Les autres, les seuls qui méritent une mention à celte place, appartiennent en propre à la diphthérie; ils sont généralisés ou limités à la face ou aux extrémités. Us apparaissent tardivement, du dix-
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huitième au vingtième jour; ils durent peu et se terminent par la guérison, à moins qu’il ne survienne d’autres complications.
L’action du froid est la première cause que l’on soit tenté de leur attribuer, mais jamais elle n’a été constatée d’une façon précise. Mieux vaut, à notre gré, expliquer les œdèmes de cette nature par la paralysie des ■ vaso-moteurs. La diplithérie agit d’une manière si commune, si évidente, sur le système nerveux, qu’il ne répugne en aucune façon d’admettre l’extension de cette influence au système du grand sympathique. (Voy. VAnàsarque, t. II.)
Endocardite. — Nous avons établi plus haut, en examinant les faits ; appelés à prouver l’existence anatomique de l’endocardite dans la diphthérie, que cette lésion était beaucoup plus rare que ne l’avaient annoncé MM. Bridger John, Bouchut et Labadie-Lagrave. L’examen clinique vient confirmer ces conclusions. Les faits en question ne sont pas plus concluants à ce point de vue. Comment en serait-il autrement quand on songe à toutes les difficultés qui s’opposent à un examen aussi délicat ;que celui du cœur chez les sujets atteints de diplithérie, surtout quand ; il s’agit de croup opéré ou non ? Comment apprécier l’étendue et le i rythme des contractions cardiaques? Comment reconnaître des souffles, souvent fort légers, au milieu de l’oppression, de l’angoisse, de l’agitation tenant à l’asphyxie, et parmi des bruits, tels que le sifflement laryngo- ! trachéal, le gargouillement ou le sifflement de la canule, les râles divers, «le souffle bronchique, etc. ?
L’angine sans croup et la diphthérie cutanée sont, à coup sûr, plus favorables à la perception des troubles cardiaques. Néanmoins, dans ces ; circonstances même, les partisans de l’endocardite n’apportent que des preuves peu concluantes.
Nos recherches personnelles ne nous permettent pas davantage d’ad- ; mettre la fréquence de l’endocardite. Dans 149 observations de diphthérie prises avec un soin particulier à cet égard, nous n’avons pas rencontré un seul cas d’endocardite.
L’endocardite diphthérique doit donc, de par la clinique et l’anatomie pathologique, rentrer dans le domaine de l'hypothèse ou dans celui de l’exception. Telle a été la thèse soutenue par M. Sanné; les auteurs les 1 plus compétents l’ont pleinement adoptée.
Thrombose. Mort subite. — Au cours de la diphthérie, surtout pen- I dant la convalescence, on observe des accidents très graves, presque toujours mortels, qui ont paru à beaucoup d’auteurs avoir pour théâtre les cavités du cœur; Richardson, Beau, Duchenne (de Boulogne), Gerlier, f- Meigs, Labadie-Lagrave, Robinson-Beverley, les ont donnés comme fré-
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quonts, cl les ont attribués à des caillots formés dans le cœur pendant la vie, sous l’inlluence d’une endocardite ou d’une myocardite, communes, à les entendre, en cas de diphthérie. Or, sans revenir sur le sujet, épuisé maintenant, de l'endocardite, c’est chose bien démontrée' que les caillots trouvés dans le cœur, en pareille occurrence, sont généralement fort innocents de ce qu’on leur reproche, et que, loin de causer la mort, ils sont causés par la mort sinon par l’agonie. (Voy. p. 441.) Mais pour erronée que soit l’interprétation du fait, le fait lui-même n’en subsiste pas moins, et rien n’est moins contestable que l’explosion de ces désordres circulatoires chez certains sujets en mal de diphthérie. Seulement, leur cause n’est nullement la thrombose, mais bien la paralysie. Cette opinion, soutenue par M. Sanné en 1876, a rallié tous les j suffrages. Les phénomènes morbides dont il s’agit sont donc à proprement parler, des épisodes de la paralysie diphthérique, et demandent 1 qu’on les place à côté d’elle dans une même description; ainsi feronsnous.
Paralysie diphthérique. — Dès la plus haute antiquité, on a remarqué ou soupçonné des troubles de la motilité dans la diphthérie. Hippocrate, au livre VI des Épidémies, Cælius Àurelianus, Marc-Aurèle j Severino (1641), Bellini vers la même époque, en donnent de vagues notions. On trouve des indications plus nettes dans les écrits de Nicolas Lepois (1580), de Miquel Heredia (1690), de Ghisi (1747), de Chomel (1749), de Marteau de Grandvilliers (1767), de Samuel Bard (1784), de I Jurine (1809), d’Àlbers, de Bremen (1809), de Bretonneau, de Rilliet. J Les recherches de Maingault (1854-1860) en ont suscité de nouvelles qui ont eu pour résultat une connaissance plus approfondie de la question, j Parmi les travaux principaux, il faut citer ceux de MM. Roger, Sée, Trousseau, Gubler, Colin, Charcot et Vulpian, Lallement. Billard, Pératé, Tavignot, Faucher, Hermann Weber, Ormerod, Brenner. Tillé. Ravn, David Easton, Kraft-Ebing, Oertel, Rosenthal, Greenhow, Wadë, Paterson, Peter, Lorain et Lépine, Bailly, Mansord, Duchenne, Sanné. Landouzy, Cadet de Gassicour, Letulle, Gulat, et Déjerine, etc.
Les phénomènes paralytiques débutent ordinairement pendant la convalescence, de huit à quinze jours après la guérison de la diphthérie. Ils peuvent cependant être tardifs, et se faire attendre jusqu’au trentième jour, de même qu’ils se montrent aussi plus précoces, soit du cinquième au onzième jour, à compter du début de la maladie, voire du second au troisième. Dans les paralysies tardives, les manifestations sur plusieurs appareils, quand elles doivent avoir lieu, se déroulent sans interruption. Dans les paralysies précoces, il n’est pas rare de voir ces manifestations
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cesser au bout de peu de jours, pour reprendre après un intervalle plus ou moins long, sous une forme différente.
Le début peut être exempt de symptômes généraux; quelquefois il est annoncé par de la fièvre et par l’apparition ou la recrudescence de l'albuminurie. Quand, dans la convalescence de la diphthérie, on voit la courbe thermique se relever, la paralysie se trouve parmi les complications éventuelles.
Tous les appareils sont tributaires de la paralysie diphthérique. Souvent limitée à un seul organe, elle peut en atteindre plusieurs et même se généraliser. Son lieu d’élection, celui où elle se circonscrit volontiers, c’est le voile du palais, auquel il convient de joindre le pharynx et la partie supérieure du larynx. Ces dernières régions sont assez souvent affectées avant le voile palatin : le malade tousse au moment de la déglutition, les aliments arrivant au contact de la muqueuse laryngée; après la trachéotomie, des parcelles alimentaires passent par la plaie ou par la canule; en quelques jours, la voix devient sourde, étouffée.
La paralysie du voile du palais se signale d’abord par du nasonnement; la parole est lente, l’articulation des sons difficile; un ronflement plus ou moins sonore se fait entendre pendant le sommeil. La déglutition est entravée; les boissons et les aliments de faible consistance sont rejetés par le nez, le malade boit à petits coups, la tête renversée en arrière. Les substances solides et formant un bol alimentaire un peu volumineux peuvent seules passer; à une période plus avancée, elles sont rejetées à leur tour. Lorsque le pharynx s’affaiblit en même temps, les aliments cheminent plus difficilement encore; ils s’égarent dans les voies aériennes où leur présence détermine de la toux dans les cas ordinaires, et quelquefois de la suffocation. A ce danger se joint celui de l’inanition. L’expulsion fréquemment répétée des aliments par le nez, par le larynx, inspire bientôt aux malades une invincible répugnance pour la nourriture, ce qui les conduit à refuser obstinément tout aliment.
Lorsque le malade ouvre la bouche, on constate que le voile du palais a changé d’attitude : il est immobile et pendant. Déplus, il est insensible; on s’en peut convaincre en titillant la luette avec une barbe de plume ou en la piquant avec un instrument acéré : aucun mouvement réflexe ne se produit.
La paralysie peut s’étendre encore à la langue, aux lèvres, aux joues. Elle met le patient dans l’impossibilité de gonfler ses joues, de siffler, de souffler, de se gargariser, de pratiquer la succion. La face est immobile; les lèvres laissent la salive s’échapper au dehors. La langue est lourde et paresseuse; quelquefois elle pend hors de la bouche; elle est le siè-m
de mouvements ondulatoires. Bref, quoique l’intelligence soit intacte, ce sont les dehors de l’idiotisme.
Dans sa forme la plus habituelle, la paralysie diphlliérique se borne à la gorge; mais elle s’étend aussi à d’autres appareils et peut devenir générale. Les membres, alors, sont alïeclôs en tout ou en partie. Dans le premier cas, les membres inférieurs commencent la série; dans le second, ils sont presque toujours les seuls touchés; la paraplégie est donc la localisation la plus commune de la paralysie sur les membres. Le malade éprouve, en ce cas, des fourmillements, de la pesanteur dans les jambes; la marche est difficile, moins encore que la montée et la descente des escaliers. La station exige un grand effort et finit par être impossible. Le patient est condamné à la supination, et se trouve impuissant à soulever ses membres.
Il est rare que la paralysie demeure confinée aux membres inférieurs; elle tend, au contraire, à gagner les membres supérieurs. Les bras se meuvent difficilement et sont agités de tremblements; la préhension des objets un peu lourds devient impossible. La force musculaire qui, mesurée au dynamomètre, marque à l’état normal 50 à 55 kilogrammes, chez l’adulte, par exemple, descend à 20 kilogrammes et même à 10. Bientôt les bras refusent tout service; pour manger, le malade doit recourir à un aide; impossible de s’asseoir ou de se retourner dans son lit. Les muscles du cou et de la face faiblissent à leur tour; la tête, sans soutien, tombe sur la poitrine et s’en va roulant à la moinde impulsion. Cette attitude s’ajoute à l’immobilité de la face pour imprimer au faciès un cachet d’hébétude très frappant.
Les muscles du tronc, — les intercostaux, le diaphragme, — se prennent aussi. Il en résulte, pour les premiers, que le thorax reste immobile pendant l’inspiration. Quand il s’agit du diaphragme, on voit se dérouler le tableau symptomatique si bien tracé par Duchenne. Pendant l’inspiration, l’abdomen, au lieu de suivre le mouvement de dilatation de la poitrine, se déprime ou reste dans le relâchement; au moment de l’expiration, c’est le contraire qui se produit : la respiration est fréquente, essoufflée. Une émotion morale peut causer un accès de suffocation poussé jusqu’à l’asphyxie. L’électrisation du diaphragme dissipe ces accidents et en empêche souvent le retour. Double, pour l’ordinaire, la paralysie du diaphragme n’a pas toujours cette intensité. Quand elle est légère, elle ne se révèle que pendant les grandes inspirations ou pendant l’effort. Au fond, elle n’esl pas mortelle en soi; elle guérit spontanément ou par un traitement approprié. Mais vienne quelque complication thoracique, même légère, une simple bronchite et, à plus forte raison, une congestion pulmonaire
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ou une broncho-pneumonie, même limitées, l’asphyxie se produit rapidement.
La paralysie des muscles extrinsèques, quand elle vient s’ajouter à celle du diaphragme, complique fort la situation.
Dans des cas beaucoup plus rares, les muscles bronchiques de Reissessen sont frappés aussi. lien résulte un fonctionnement incomplet du poumon , une hématose insuffisante et une congestion passive de l’organe. Le malade, haletant, éprouve une sensation de corps étranger dans la poitrine; le mucus bronchique s’accumule; les extrémités, ainsi que les muqueuses, prennent la teinte cyanique caractéristique de l’asphyxie. Ces troubles dans le fonctionnement du poumon interviennent d’une manière effective dans la pathogénie des complications pulmonaires. Nous reprendrons plus loin ce sujet. De plus, ils s'ajoutent souvent à ceux qui ont le cœur pour point de départ, et en augmentent la gravité par l'élément asphyxique qu’ils accouplent avec l'élément syncopal d’origine cardiaque.
Le cœur n’échappe pas aux atteintes de la paralysie. MM. Pératé, Maingault, Bissel, Hermann Weber, Billard, Magne, Duchenne, Bailly, Sanné, Landouzy, Gulat, Siiss, Cadet de Gassicourt, Letulle, etc., ont décrit, à la période terminale de la diphthérie, des accidents aboutissant souvent à la syncope ou à l’asphyxie. Le cœur, comme le prouvera la description que nous allons faire, y tient une place considérable, mais on y voit figurer en même temps des troubles qui se relient aux appareils respiratoire et digestif. La triade qui en résulte forme un complexus symptomatique qui a reçu différents noms, suivant l’idée que s’en sont faite les auteurs. Dès l’abord, c’était l’appellation de vague, de mort subite dans la diphthérie, puis celles de thrombose cardiaque, de paralysie bulbaire (Pératé, Duchenne, Bailly, Hallopeau, Landouzy); pour M. Cadet de Gassicourt, c’est la forme cardio-pulmonaire; enfin, c’est la forme gastro-cardio-pulmonaire pour MM. Gulat (1) et Siiss (2) qui incriminent les trois expansions terminales du nerf pneumo-gastrique. Quoi qu'il en soit, et sans préjuger la théorie, ces trois groupes d’accidents se peuvent rencontrer isolés ou réunis. Souvent les troubles digestifs manquent, plus rarement les troubles pulmonaires, de telle sorte que les troubles cardiaques apparaissent seuls; le cas le plus fréquent, c’est l’association des phénomènes cardiaques et pulmonaires.
(1) Essai sur la paralysie diphlhériijue du nerf pneumo-gastrique. Thèse delParis 1 881 . ’
(2) De la paralysie diphthérigue du nerf pneumo-gastrique. lu Revue des maladie
de l'enfance, 1887, p. 189, 347. maiaaies
Ces accidents peuvent être fort légers, le cœur se mettant seul de la partie; le tout se borne à quelques palpitations, à une légère dyspnée, à de la tendance syncopale, à des irrégularités du pouls. Mais ils advient aussi qu’ils éclatent avec une violence très grande. Alors, au déclin de la maladie, après la chute des fausses membranes, et, en général, après que la paralysie s’est manifestée antre part, — au voile du palais communément, — le malade est pris subitement de nausées, de vomissements, et quelquefois, de douleurs abdominales intenses signalées par M. Gulat, douleurs siégeant du côte de l’épigastre et des hypochondres, jamais ou presque jamais suivies de diarrhée, et précédant quelquefois de douze heures les autres accidents. Que ce soit par le fait de ces douleurs dont la fréquence est controversée, ou pour toute autre raison, l’enfant, en proie à une grande angoisse, jette des cris de détresse, accuse de violentes palpitations ainsi qu’une sensation extrêmement pénible de pesanteur dans la région précordiale. La respiration s’embarrasse, la dyspnée devient très grande, comme en témoignent souvent le battement des ailes du nez et les soupirs longs et plaintifs qui la suspendent de temps en temps, ou bien elle prend la forme d’accès de suffocation, le tout, sans que l’auscultation dénote rien d’anormal. Au contraire, l’inspiration prend plutôt le timbre puéril. Le nombre des inspirations augmente, — 50 par minute ou plus; — le pouls, ralenti tout d’abord, prend une grande fréquence, — jusqu’à 180 pulsations à la minute, — en même temps qu'il est petit, misérable, entrecoupé d’intermittences très longues à l'occasion, — 5 à 6 pulsations pouvant manquer. — Plus rarement, il reste ralenti ainsi que la respiration, et tombe à 50, à 40; dans un cas, on n’en compta plus que 26. Les bruits du cœur sont irréguliers, sourds profonds, sans bruit de souffle apparent, sans changement dans la matité précordiale- Les extrémités se refroidissent, puis tout le corps. Tantôt se montre une cyanose limitée ou généralisée; tantôt, ce qui domine, c’est une pâleur générale, pâleur cireuse avec décoloration des muqueuses. Malgré cela, il n’y a jamais hypothermie; le thermomètre se maintient à 87° et quelques dixièmes. Joignez que les traits s’altèrent, que le regard exprime une profonde anxiété, que l’agitation est grande, que le malade change constamment de place, qu’il cherche à sortir de son lit, qu’il se redresse brusquement pour retomber inerte, et qu’il semble lutter, malgré sa faiblesse, contre la mort, dont il sent l’approche, — confusément dans le bas âge, clairement plus tard, — car l'intelligence a conservé toute son intégrité.
Tel est l’accès dans sa forme la plus complète, mais il est sujet à varier sous le triple rapport de l’intensité, du nombre et de la nature de ses
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éléments. Ici domine l’asphyxie, ailleurs la syncope; c’est-à-dire ici le poumon, ailleurs le cœur. Chez l'un, l’agitation est extrême; l’anxiété, la détresse sont au comble; chez l’autre, priment la faiblesse, la prostration. La terminaison diffère aussi. Malgré l’habituelle gravité de la situation, la guérison peut avoir lieu, à condition pourtant que les choses n’aient pas été poussées trop loin. Mais, le plus souvent, c’est la mort qui finit la scène. Ce dénouement peut être amené de plusieurs façons. Ainsi, au bout de très peu de temps, en général, l’enfant s’agite violemment ou se soulève sur son lit, pousse un grand cri, puis retombe cyanosé et meurt. D’autres fois, l’asphyxie poursuivant silencieusement son œuvre, il s’éteint doucement, sans cris, sans agitation.
La durée de ces accidents est généralement courte, et celte brièveté correspond à leur intensité, partant à leur gravité. C’est, en effet, en • quelques minutes, en une heure ou deux, quelquefois trois, que la mort ; arrive le plus souvent; il est plus rare quelle mette à venir, cinq à huit heures, et surtout, un jour, trois jours, onze jours, voire quinze jours. Dans ces derniers cas, la maladie prend volontiers la forme d’accès séparés par des intervalles plus ou moins longs. Aussi bien c’est dans ces cas quelle semble offrir le plus de chances de guérison : le cœur, frappé moins fort, lutte et finit quelquefois par triompher. Pareille chose arriva chez un malade de M. Landouzy, qui souffrit d’accès durant une heure et demie et se renouvelant au bout de trois jours; le troisième, beaucoup plus faible d’ailleurs, fut le dernier, et la guérison suivit. Un malade de M. Cadet de Gassicourl donna, trois jours de suite, le spectacle d’accès le trois heures chaque, et le résultat fut le même. Cependant la longue lurée des accidents n’est pas toujours un gage de salut, témoin les cas )ù la mort tarda jusqu'au onzième et au quinzième jours. Ce dernier :as, relaté par M. Gulat, présenta comme signe particulier une apparence cachectique très manifeste; les phénomènes cardio-pulmonaires relalivenent modérés et d’allure lente, .demeurèrent tels pendant quinze jours entiers; mais les ‘phénomènes abdominaux furent intenses autant que enaceS; l’enfant pâlissait, maigrissait, ne prenait qu’un peu de lait qu’il vomissait en grande partie, en sorte qu’il succomba aussi bien au ma- •asme qu’à la dyspnée.
Généralement les accidents en question commencent, avons-nous dit, juand la paralysie est installée déjà en quelque autre lieu. C’est d’abord, juand elle atteint le voile du palais, peu de temps après son apparition, mit au bout de vingt-quatre, trente-six, quarante ou quarante-huit heures ; juelquefois c’est plus lard, quand la paralysie palatine commence à guérir m qu’elle s’est promptement étendue à d’autres groupes musculaires,
soit du troisième au onzième jour; c’est encore quand la paralysie s’est généralisée plus lentement, soit au bout de six jours à un mois. Inversement, dans le cas mentionné par M. Landouzy, la marche inverse fut suivie : les accidents paralytiques débutèrent par le cœur, à la suite d’un effort de défécation, et se généralisèrent ensuite. Enfin les troubles cardiaques peuvent demeurer isolés, sans autre manifestation paralytique, ou avant, ou après.
Que si nous considérons maintenant la date de leur entrée en scène, relativement à l’invasion de la diphthérie, nous inscrirons celle des huitième, dixième, douzième, seizième, dix-septième, vingtième jours comme la plus commune.
Au résumé, ces accidents, encore que fort graves, sont susceptibles de guérison. Ils surviennent pendant que la paralysie diphthérique occupe le voile du palais ou d’autres organes apparents, et celle coïncidence établit tout naturellement leur filiation; la paralysie cardiaque est bien alors le dernier terme de l’envahissement paralytique. Mais l’absence de ces phénomènes paralytiques n’est pas pour changer la nature des accidents qui nous occupent. Et, de fait, la paralysie diphthérique peut s’adresser au cœur seul, comme elle s’adresse parfois isolément à certains organes habituellement respectés, l’œil, le rectum. La paralysie isolée du cœur a donc ses analogues. De plus, les troubles circulatoires s’observent toujours à une époque qui est celle de la paralysie diphthérique. Par ces raisons, on est donc bien fondé à les attribuer à la paralysie du cœur accompagnée ou non d’autres manifestations paralytiques. Mieux vaut, à coup sûr, cette interprétation que celle de la thrombose cardiaque, phénomène pathologique des plus problématiques, en la circonstance, et nous répéterons ici, en l’accentuant encore, ce que disait naguère M. Sauné (4) : « L’action de la paralysie dans la pathogénie des accidents cardiaques attribués à la. thrombose doit être considérée comme un fait indéniable. »
Le rectum , les sphincters de l’anus , les muscles abdominaux , sont frappés isolément ou en même temps que d’autres organes; il en résulte de la constipation à laquelle succède l’incontinence. La paralysie qui atteint le col de la vessie et le sphincter amène l’incontinence; quand elle porte sur le corps de l’organe, elle produit de la dysurie, du ténesme, de la rétention, de la dilatation de la poche urinaire, et la miction ne se fait plus que par regorgement.
Nous mentionnerons, pour mémoire, les accidents paralytiques,, qui
(1) Traité de la diphthérie. p. ISO.
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intéressent les fonctions génitales; ils consistent en une frigidité, en une impuissance virile complètes. On n’a guère à en tenir compte que dans l'adolescence. Ils sont communs aux formes les plus généralisées et les plus graves comme aux formes les plus localisées et les plus légères.
La paralysie diphthérique est ordinairement symétrique; il est fort rare qu’elle affecte la forme hémiplégique. Cependant M. Sauné a rencontré un cas d’hémiplégie droite. Mais, dans ces circonstances même, il est exceptionnel que le côté qui paraît sain ne soit pas affaibli dans une certaine mesure. On a cité plusieurs cas d’hémiplégie faciale. Rosentlial, le premier, en a fait connaître un exemple, puis Ketli (1), puis Odin (2).
Les troubles de la motilité qui viennent d’être décrits n’appartiennent pas toujours à la paralysie vraie. Hermann Weber y voit surtout une incoordination choréiforme. Pour Brenner, les troubles de la motilité seraient de trois sortes : 1° ataxie vraie probablement causée par la lésion d’un centre de coordination des mouvements; 2° paralysie ataxique caractérisée par la parésie de certains groupes de muscles des membres, et par la paralysie plus complète d’autres muscles; 3° paralysie vraie qui atteindrait également tous les muscles des membres et qui pourrait être complète ou incomplète. L’incoordination dont parlent les auteurs s’observe assurément dans certains cas, mais elle doit être regardée comme infiniment plus rare que la paralysie vraie; elle provient le plus souvent de l’inégalité de la paralysie dans les différents groupes musculaires.
Sous l’influence de l’électricité on constate que dans ce genre de paralysie la contractilité faradique est diminuée, et que la contractilité galvanique est notablement accrue.
Les troubles de la motilité sont ordinairement fixes, c’est-à-dire qu’après avoir atteint un organe ils parcourent sur place leurs phases d’accroissement, d’état et de décroissement. Mais ils ont quelquefois pour caractère une certaine mutabilité; ils passent d’un membre à l’autre pour revenir ensuite au premier, et offrent une série d’alternances, de rémissions et d’exacerbations, qui ont frappé plusieurs auteurs (Gubler, Trousseau. Billard, David Easton, Weber, etc.). Toutefois, ce mode de progression n’est pas la règle; il faut se garder d’en exagérer la fréquence.
La motilité reparaît d’abord dans les membres inférieurs, puis dans lcs-
(1) Beitrag zur diphtherischer Lühmung. In Jahrb. fur Kinderheilk., 1873.
(2) Croup, trachéotomie, dysphagie et paralysie faciale consécutive. In Lyon médical .
membres Supérieurs comme dans les hémiplégies de cause cérébrale. La contracture est fort rare dans ces conditions. Cependant une observation publiée par un élève de M. Mesnet(l), observation dans laquelle l’auteur raconte ses propres souffrances, nous montre l’akynésie alternant avec une rigidité musculaire très violente : le corps était courbé en avant; tous les membres étaient contracturés; les doigts et les orteils étaient maintenus dans la demi-flexion.
La sensibilité passe aussi par de nombreuses variations : elle est simplement obtuse ou complètement abolie; l’anesthésie est généralisée ou localisée. Presque toujours, elle s’accompagne de parésie; on connaît cependant quelques exemples d’anesthésie sans faiblesse musculaire. La réciproque n’est pas vraie; souvent l’akynésie existe sans anesthésie : dans les paralysies de la face et des membres, la sensibilité est souvent intacte.
L’anesthésie est de règle au voile du palais quand cet organe est paralysé, ainsi qu’au pharynx et à la partie supérieure du larynx. On l’observe aussi à la surface de la langue, des lèvres et des joues. Quand elle affecte les membres, elle précède, en général, la perte de la motilité, et débute comme elle par les membres inférieurs. D’après Hermann Weber, elle ne monterait pas plus haut que les coudes ou les genoux ; celte règle comporte de nombreuses exceptions
L’anesthésie s’annonce par de l’engourdissement, par des fourmillements qui remontent des orteils ou des doigts vers la racine des membres, et par une certaine sensation de froid aux extrémités.
L’analgésie atteint souvent les endroits épargnés par l’anesthésie. M. Àrmaingaud (2) cite le cas d’un enfant de douze ans, atteint, à la suite d’une angine diphthérique, d’anesthésie partielle de la pulpe des doigts et d’analgésie du reste des membres supérieurs, sans parésie. Aucun organe n’était lésé dans sa sensibilité ni dans sa motilité. Cet enfant, s’étant blessé grièvement d’un coup de fusil, n’accusa aucune douleur ni pendant l’amputation qui fut pratiquée sans l’aide du chloroforme, ni pendant la suture des bords de la plaie.
Dans quelques cas fort rares, on a constaté de l’hyperesthésie.
Les organes des sens peuvent être troublés dans leur fonctionnement.
La vue est souvent affaiblie à des degrés divers qui varient de l’amblvopie légère à la cécité complète. Dans un cas de perte absolue de la vision signalé par M. Loyauté, ces accidents ne furent que passagers. Quand les deux yeux sont atteints, il y a souvent dilatation et immobilité
(1) In Union médicale. 1 878, n° 147.
(2) Mémoires et bulletins de la Société de médecine de Bordeaux, 1S7S.
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des pupilles. Quand la lésion porte sur un seul œil, les pupilles sont inégales, il y a diplopie.
L'hypermétropie est commune, la myopie très rare. Trousseau parle cependant d’une malade chez laquelle la myopie suivit la presbytie.
l)e l’avis de tous les ophthalmologistes, ces troubles visuels sont en rapport avec la paralysie des muscles de l’accommodation. Le tenseur de a choroïde et le sphincter irien sont les premiers pris. Follin, de Graefe, Donders, Tavignot, n'ont jamais pu constater aucune lésion dans les milieux de l’œil ni sur la rétine. Seul, M. Bouchut parle d’altérations de la rétine reconnues par lui à rophthalmoscope, et consistant en une névro-rétinite plus ou moins intense avec anémie rétinienne, infiltration séreuse et atrophie papillaire. Ces lésions n’ont pas été retrouvées par les auteurs qui ont entrepris de les rechercher.
Les muscles moteurs du globe oculaire n’échappent pas à la paralysie; ! de là résultent la diplopie et le strabisme interne ou externe, simple ou double, — presque toujours convergent dans ce cas, — la chute de la paupière supérieure, etc., selon les muscles atteints. D’après M. Javal (1), les troubles de l’accommodation se manifestent avant le strabisme, dans la paralysie diphthérique. Cette règle n’est pas absolue; il advient que la paralysie débute par les muscles moteurs de l’œil. Dans quelques cas, M. Boucheron a noté une paralysie du petit oblique accompagnant les troubles de l’accommodation. En outre, ces muscles moteurs peuvent être affectés alternativement, la paralysie frappant, par exemple, le muscle droit interne un jour et se portant, le lendemain, sur le droit •externe, ou inversement.
Les troubles visuels des diphthériques apparaissent ordinairement un peu après la paralysie du voile du palais, un peu de temps après celle ides extrémités inférieures dans la paralysie généralisée. Assez rarement, ils existent à l’exclusion de tout autre phénomène paralytique. M. Denioux (2) a cité un cas de ce genre, fort intéressant. La paralysie de l’accommodation, sans strabisme, fut le seul phénomène paralytique observé.
Ces troubles visuels sont passagers, ainsi que le pouvait faire prévoir l’absence de lésions matérielles dans les milieux et dans le fond de l’œil ; la guérison s'obtient au bout d’un temps qui varie de quelques jours à plusieurs mois.
Les sens de l'ouïe, de l’odorat, sont plus rarement affectés.
La faculté du langage est quelquefois profondément troublée. La parole
(1) In Société (le biolor/ie, décembre 187ü.
(2) I ii (Jazelte des hôpitaux , 1877.
peut être lente, difticile, confuse. Quelques malades ont de la peine à prononcer les labiales; les autres sont dans l’impossibilité d’articuler aucun son. Il en est qui prononcent difficilement certains mots; ils lisent assez couramment, mais arrivés devant ces mots, ils s’arrêtent, balbû- I lient et passent outre après une hésitation plus ou moins longue; parfois ils ne peuvent surmonter l’obstacle.
Il en est qui bégayent d’une façon très marquée. Ces troubles du langage, associés à l’hémiplégie faciale, à la paralysie du voile du palais, donnent à l’ensemble morbide une ressemblance, utile à connaître, avec I la paralysie labio-glosso-laryngée. L’aphonie peut être absolue; Billard en a fait l’expérience.
Ces désordres s’expliquent par la paralysie des muscles de la langue, j du pharynx, du voile du palais, et, en dernière analyse, par une lésion I du bulbe. Mais hâtons-nous de dire que cette lésion est encore à l’état j d’hypothèse.
L’intelligence est intacte; si parfois elle semble diminuée, elle n’est i jamais abolie et n’arrive jamais au degré d’affaissement que semblerait indiquer l’aspect hébété du malade, quand on le voit la tête tombant sur ; la poitrine, la langue pendante, les lèvres laissant couler la salive. Il comprend et répond pertinemment.
On a constaté dans quelques cas aussi l’abolition des réflexes tendineux; Westphal, Rumpf, Schullz, Berger, en ont publié des exemples. | Elle coïncide avec l’intégrité comme avec la disparition de la sensibilité ! cutanée et de la sensibilité musculaire.
Les réflexes disparaissent dès le début de la paralysie, et ne reparais- j sent souvent qu’après la cessation de tous les autres phénomènes paralytiques. L’existence de ces troubles, qui semblerait confirmer l'origine , spinale de la paralysie diphthérique, tient à la lésion de la substance grise et des racines antérieures qui vient interrompre l’arc réflexe. Dès j que se produit la lésion des éléments nerveux qui interrompt cet arc, et tant qu’elle dure, les réflexes tendineux sont abolis. On conçoit donc que celte altération anatomique provoque l’abolition des réflexes avant J d’être encore assez profonde pour produire d’autres troubles paralytiques et que, réciproquement, elle ait encore le pouvoir d’interrompre les réflexes, alors qu’elle est devenue assez légère pour ne plus causer j aucune autre paralysie.
Les symptômes généraux sont rares. Ils manquent absolument dans les formes simples; néanmoins le début s’annonce quelquefois par un peu ; de fièvre ou par l’augmentation de l’albuminurie, quand il y en a. Mais quand la paralysie se généralise, on se trouve souvent en face de syrnp-
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ômes graves : abattement excessif ou agitation continuelle, vomisse- | nents, convulsions, coma, diarrhée, et de tous les signes enfin de j 'ataxo-adynamie ou de la cachexie profonde.
La guérison est habituelle. Cependant la mort survient dans plusieurs ; circonstances : 12 fois sur 100 environ. M. Cadet de Gassicourt indique a proportion beaucoup plus élevée de 20 pour 100; cela montre que si a diphthérie s'est sensiblement aggravée depuis un certain nombre Tannées, sa manifestation sur le système nerveux a suivi la même pro- : ression fâcheuse. L’inanition est une des causes les plus efficaces de la erminaison fatale. La difficulté d’ingérer les aliments, la crainte de la suffocation, le dégoût profond qu’inspire le rejet de ces substances par e nez, ne tardent pas à exposer le malade à mourir de faim, si l’on le se hâte de recourir à la sonde œsophagienne. Encore, ce moyen ne lonne-t-il pas toujours les résultats espérés, et le malade succombe-t-il ..ouvent aux progrès de la cachexie.
Quand la paralysie se généralise, surtout quand elle envahit impitoyablement les muscles du tronc, et principalement le diaphragme, les intercostaux ou les muscles de Reissessen, l’asphyxie se produit avec ■me rapidité qui correspond à celle de l’extension du mal; l’enfant tombe lans un affaissement, dans une inertie dont il ne peut plus sortir, et la mort est la conclusion forcée de l’affaire. C’est pis encore, si le larynx et * e cœur s’en mêlent. La mort subite est alors à redouter. Elle se produit ! te plusieurs manières. 1° Par paralysie du pharynx. Il suffit qu’un bol .limentaire mal dirigé par le pharynx et non arrêté par le larynx, paraysés tous deux, s’introduise dans les voies respiratoires; la suffocation ’ensuit. Gillette, Tardieu, M. Peter, ont cité des cas qui démontrent nien nettement la réalité de cette cause de mort. 2° Par paralysie du ,iarynx. La mort se produit en vertu d’un mécanisme différent. Les symptômes, tels que l’aphonie, la toux étouffée et la respiration suspirieuse, dénotent le trouble profond apporté au jeu des parties constituantes du arynx. L’akynésie des muscles laryngés inspirateurs peut se produire : tussi bien que celle des inspirateurs thoraciques et cervicaux; demeure- -elle imparfaite, la respiration se fait tant bien que mal, et la gêne de 'hématose augmente avec lenteur; mais devient-elle complète, la suffo- ;ation en est le résultat immédiat. Gubler a fait voir la possibilité de la
Ijaralysie laryngienne dans la diphthérie ; Aubrun, Perrin et Plouviez ’itent deux cas de mort subite qu’ils rapportent à cette cause. On trouve lans la thèse de Garnier deux exemples de mort subite, attribuée par lui i la formation de caillots cardiaques, chez des enfants paralysés de la 1 Jorge qui devinrent subitement aphones, violets, et moururent en quelques
minutes. 11 est très probable que la paralysie du larynx fut la véritable cause de mort, comme le prouve encore l’aphonie. 3" Par paralysie du cœur. Nous avons démontré l'influence de la paralysie diphthérique sur le cœur; nous avons décrit les accidents terribles qui en résultaient, et prouvé qu’on pouvait rapporter à cette cause les désordres cardiaques attribués à la thrombose. La mort subite est du nombre. Nous avons suffisamment insisté sur ce fait pour ne plus avoir à y revenir.
Dans des circonstances très rares, la paralysie diphthérique peut produire la gangrène de la peau ; un de nos malades, atteint de paralysie généralisée, présenta sur le poignet et sur les membres inférieurs des taches gangréneuses .
La marche de la paralysie diphthérique est assez uniforme. Ses localisations s’enchaînent dans un ordre généralement respecté. Mais il se présente parfois des irrégularités; dans un cas donné, la paralysie déroulera toutes ses manifestations; dans d’autres circonstances, elle n’en offrira qu’un nombre plus ou moins restreint. Débutant ordinairement par la gorge et le larynx, elle s’arrête le plus souvent dans ces parages. De là, suivant quelques auteurs, elle irait d’abord aux yeux; dans plusieurs circonstances, nous avons vu les choses se passer autrement, le? yeux étaient pris après les membres. Elle gagne ensuite les membres inférieurs, puis les membres supérieurs, le tronc et le cou; elle envahit enfin le rectum, la vessie et finalement les organes des sens. L’anesthésie précède presque toujours l’akynésie.
La guérison commence par les membres inférieurs et gagne successivement la gorge, les membres supérieurs, le tronc, les viscères et l’œil. Les organes paralysés les premiers sont presque toujours rendus les premiers à leurs fonctions. Néanmoins il arrive, en des cas qui ne sont pas très rares, que le voile du palais, atteint le premier, soit le dernier à reprendre son jeu normal.
Si régulière que soit la marche de la paralysie diphthérique, elle offre de nombreuses variations. Il n’existe aucun signe qui fasse prévoir que tel ou tel organe sera paralysé. De ce que les jambes sont affectées, on ne peut conclure que les bras le seront; de ce que les muscles du tronc sont parésiés, on ne peut induire le relâchement des sphincters et les troubles visuels. De plus, les localisations paralytiques présentent parfois une instabilité remarquable, des alternances rapides, des rémissions et des exacerbations qui déconcertent toutes les prévisions.
L’intervalle qui sépare l’envahissement du voile du palais de celui des autres régions peut être très bref, ou même manquer tout à fait; la paralysie est alors générale d’emblée; elle peut affecter aussi les membres
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et tous les appareils, en respectant le voile du palais et lë pharynx, même lorsqu’il y a eu angine.
Un petit nombre d’organes peuvent être seuls atteints. Dans certains cas, on a vu les jambes et les avant-bras être pris isolément; dans d’autres, c’étaient les lèvres, les muscles sacro-lombaires et les membres inférieurs. Chez un malade, la cécité complète fut le seul symptôme paralytique. Dans d’autres circonstances, la paralysie se bornait aux muscles du tronc et au diaphragme, ou aux mains, aux pieds et au sphincter de l’anus. (Roger.)
Il est aussi des cas où elle affecte les membres avant d’atteindre le voile du palais et la langue. M. Sanné l’a vue commencer par les membres supérieurs, gagner le voile du palais et le pharynx, puis occuper les membres inférieurs. Elle peut commencer aussi par la langue et le pharynx:
Enfin, elle a été observée, en l’absence d’angine, dans le croup d’emblée, dansladiphthérie cutanée, par exemple, sans que cette particularité l’empêchât d’atteindre le voile du palais. M. Sanné l’a notée chez un ■enfant atteint de diphthérie cutanée localisée autour de l’ombilic, et chez un autre qui avait simplement de la diphthérie du pavillon de l’oreille. I Bien plus, dans une épidémie relatée par M. Boissarie (1), on l’a vue survenir d’emblée, sans angine, sans aucune poussée sur la peau ou sur les muqueuses, ou bien être suivie d’angine diphthérique au lieu d’en être précédée.
Son intensité n’est pas la même partout. Même généralisée, elle se montre inégale suivant les régions, complète ici, incomplète là, aussi bien pour le mouvement que pour la sensibilité.
Il est impossible de fixer, d’une manière précise, la durée de la paralysie diphthérique. Quelquefois très courte, quand elle est limitée au larynx ou à la gorge, elle ne dépasse pas sept à neuf jours; mais, même dans ces conditions, elle dure souvent plus longtemps et n’atteint son terme qu’au bout de quinze à dix-huit jours. Quand elle se généralise, quand elle affecte les membres supérieurs, la face, les yeux, les viscères, il n’est pas rare de lui voir parcourir une période de trois à quatre mois. Exceptionnellement, elle persiste au delà de six à huit mois. Cependant Duclos de Eoretz, cité par Maingault, rapporte un cas de paralysie datant de vingt mois. M. Morisseau (2) relate le fait d’une petite fille qui, atteinte d’angine diphthérique à l’âge de huit ans, conservait encore un léger nasonnement neuf ans après. Un des malades de M. Roger
(1) In Gazette hebdomadaire, 1881.
(2) Union médicale, octobre 1861.
présenta une aphonie persistante. Enfin, M. Prosper Faucher a publié une observation de paralysie diphthérique chronique.
Quelle est la fréquence relative de celte paralysie? Tous les auteurs qui ont tenté de résoudre la question se sont rendu compte des difficultés qu'elle présente. De nombreuses causes, en effet, empêchent la constatation des accidents paralytiques. Beaucoup de malades meurent rapidement sans laisser à la paralysie le temps d’apparaître. D’autres, à peine entrés en convalescence, sont soustraits à l’observation, avant l’invasion de la paralysie. Il est donc certain que les statistiques donnent à celte dernière une fréquence inférieure à la réalité, et ne doivent être consultées qu’à titre d’évaluation approximative.
M. Roger sur 210 cas de diphlhérie a noté 36 cas de paralysie. D’un tableau dressé par Mansord, il résulte qu’elle a été observée par Lemarié (de Pont-Audemer), 12 fois sur 18; par Hermann Weber, 16 fois sur 190; par Bouillon-Lagrange, 4 fois sur 30; par Moynier, 8 fois sur 29; par Barascut, 3 fois sur 19; par Sellerier, 3 fois sur 160; par Monckton (de Maidslone), 9 fois sur 300. Écart énorme comme l’on peut voir! Ainsi, tandis que pour Lemarié, la proportion est de 66 pour 100, c’est-à-dire que les deux tiers des malades ont présenté de la paralysie, elle descend pour Monckton à 1,15 pour 100. Il semble difficile que, dans ce dernier relevé, un certain nombre de paralysies ne soient pas restées inaperçues.
Sur 1382 cas de diphthérie, M. Sanné a rencontré la paralysie 155 fois, ce qui donne une proportion de 11 pour 100 ou de 1 sur 9, par conséquent un peu inférieure à celle de M. Roger, qui est de 16,6 pour 100 ou de 1 sur 6, et notablement inférieure à celle de M. Cadet de Gassicourt. Effectivement ce médecin distingué, éliminant de ses relevés les croups opérés morts et les diphthéries hypertoxiques également vouées à la mort sans laisser à la paralysie le temps de s’affirmer, en compte 1 cas sur 4, soit 23,76 pour 100. Poussant plus loin l’analyse, le même auteur constate que, dans la diphthérie bénigne sans croup, la paralysie se montre dans la proportion de 18 pour 100, dans le croup guéri avec ou sans opération, dans celle de 31 pour 100, — augmentation prévue, le croup indiquant une diphthérie plus expansive, — et dans la diphthérie toxique ou hypertoxique sans croup, dans la proportion de 22 pour 100. Ce chiffre, moins élevé que le précédent, s’expliquerait par la mort plus rapide en pareil cas.
Ces différences viennent à l’appui de la proposition que nous avancions, à savoir que les statistiques sont forcément inexactes sur ce point. Malgré cela, il existe assez d’éléments pour permettre de conclure, d’une j
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manière générale, que la paralysie accompagne ou suit fréquemment la diphtliérie.
Toutes les formes de la diphtliérie peuvent être suivies de paralysie,
| les plus légères et les plus courtes, comme les plus graves et les plus ; longues.
Plusieurs auteurs avaient admis que la paralysie était plus commune lorsqu’il y avait eu de l’albumineric au cours de la maladie; cette proposition n’est plus soutenue actuellement par la plupart des auteurs qui l’avaient mise en avant. Il existe dans la science un nombre assez imposant de paralysies diphthériques observées chez des sujets qui n’avaient : présenté d’albuminurie à aucune époque de leur maladie, pour qu’il soit permis de déclarer la paralysie totalement indépendante de l’albuminurie.
La paralysie diphthérique ne laisse guère de suites fâcheuses. Les organes reprennent peu à peu leur motilité et leur sensibilité, tant (.générale que spéciale. C’est seulement dans des circonstances exceptionnelles que le contraire a lieu. Kraft Ebing cite un cas dans lequel un r certain nombre de muscles restèrent atrophiés pendant longtemps. NM. Larue, de Laval (1), rapporte l’observation d’une petite malade âgée 1 de quatre ans, atteinte, à la suite d’une angine couenneuse, d’une paraplégie sans paralysie du voile du palais ni d’aucun autre organe. Les muscles extenseurs de la jambe et de la cuisse s’atrophièrent. Les ; fléchisseurs, conservant leur contractilité, mirent la jambe dans la flexion ; absolue sur la cuisse, et celle-ci dans une telle llexion sur le bassin, que les genoux se rapprochaient des épaules. Il y avait en même temps ; un écart considérable entre les deux genoux. Force fut de recourir à l’extension forcée et à des appareils spéciaux, pour rendre au membre ^sa position normale et obtenir la guérison. Eulenburg admet que les i muscles paralysés souffrent quelquefois d’une atrophie à évolution très • rapide qui peut ressembler à l’atrophie musculaire et progressive.
Par elle-même, et limitée à la gorge ou à un petit nombre d’organes, ■ la paralysie diphthérique présente peu de gravité; la guérison est la règle, à part de très rares exceptions qui doivent être imputées à la suf- ! focalion par introduction des aliments dans les voies respiratoires, et à l’inanition.
Au contraire, lorsqu’elle se généralise, le pronostic devient plus sévère. Alors, en effet, elle frappe les muscles de la respiration et le cœur. La mort est le résultat de l’asphyxie ou de la syncope provoquées, soit par les progrès de la paralysie, soit par la venue d’une phlegmasie pleuro-
(I) In Gazelle des hôpitaux, 1873, p. 74.
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pulmonaire même tins légère. M. Sanné a vu cependant un malade atteint de paralysie des muscles du thorax guérir malgré une pleurésie intercurrente. En l’absence de toute complication, la mort est le résultat, dans les cas graves, du défaut d’alimentation, d’une cachexie profonde ou de convulsions.
Recherchant maintenant, avec M. Cadet de Gassicourt, l’influence de la forme delà maladie sur la léthalité de la paralysie, nous verrons que, dans la diphthérie bénigne sans croup, la proportion des morts par rapport au nombre des angines est de 1,28 pour 100, que dans le croup guéri avec ou sans opération, elle est par rapport au nombre des croups, de 5,9 pour 100, et que dans la diphthérie toxique ou hypertoxique, sans croup, elle est de 7,4 pour 100 relativement au nombre de ces angines.
Nature de la paralysie diphthérique. — Toutes les formes, toutes les localisations de la diphthérie, les plus simples comme les plus graves, les plus étendues comme les plus limitées, qu’elles siègent à la gorge ou autre part; qu’elles aient été tributaires ou non de l’albuminurie, peuvent être suivies de paralysie, et cela, avec la fréquence que nous venons de faire ressortir. On est donc en droit de se demander si cette complication n’est pas une émanation directe de la diphthérie, et si elle n’a pas des caractères spéciaux qui la distinguent des paralysies consécutives à d’autres maladies aiguës. Ces questions peuvent se ramener à celle-ci: existe-t-il une paralysie diphthérique? La réponse semble bien simple. Cependant le sujet a fourni ample matière à discussion.
L’affirmative a été soutenue par Trousseau, par Maingault et par M. Sée. D’après ces auteurs, la paralysie est due à l’empoisonnement de l’économie par le virus diphthérique, à son action spéciale sur le système nerveux. Gubler s’est inscrit en faux contre cette manière de voir. Rassemblant un certain nombre d’observations de paralysies notées à la suite d’angines simples ou herpétiques, de pneumonies, de pleurésies, de fièvres typhoïdes, etc., paralysies dont quelques-unes avaient plus ou moins de ressemblance avec celle de la diphthérie, il en conclut qu’il n’existait pas de paralysie diphthérique spéciale, et que les troubles de la motilité et de la sensibilité consécutifs aux angines diphthériques devaient être mis en commun avec ceux qui suivent les maladies aiguës en général. Ils auraient pour origine, cl’une part, l’affaiblissement de l’or- j ganisme, Y asthénie, pour employer l’expression de Gubler, asthénie résultant de l’intensité de la fièvre, de la diète prolongée, des émissions sanguines, de l’albuminurie et de toutes les autres causes de déchéance organique. D’autre part, l'inflammation du voile du palais et du pharynx, retentissant sur un certain nombre de troncs nerveux voisins,
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provoquerait quelques-uns des troubles moteurs, sensitifs et sensoriels,
| jui constituent ce genre de paralysie. Du reste, nous donnerons plus loin le détail de cette ingénieuse théorie. Quant à présent, sans revenir sur une discussion désormais épuisée, nous rappellerons que Gubler a visiblement élargi le champ de l’angine simple et de l’angine herpétique, aux dépens de la diphthérie à fausses membranes punctiformes et de la diphthérie fruste, sans fausse membrane, telle qu’on l’observe dans certaines épidémies. Il est donc probable que, parmi les paralysies dites onsécutives à l’angine simple et à l’angine herpétique, un certain nombre, tout au moins, relèvent de la diphthérie. Cela posé, la paralysie locale qui succède à l’angine simple, est, nous le reconnaissons volontiers, chose établie, et la propagation de l’inflammation aux plans musculaires sous-muqueux en fournit une explication bien simple, ainsi que l'ont montré Zenker et Hayem. Mais, outre que le fait est rare dans ce cas, autant qu’il est fréquent après la diphthérie, il y a loin de ces para- ■lysies purement locales à celles qui procèdent de la diphthérie. Quant aux paralysies localisées ou même généralisées qui dépendent de cer- : faines maladies aiguës, infectieuses surtout, telles que la fièvre typhoïde, la variole, l’érysipèle, etc., elles ne sauraient être mises en doute; mais, peu connues encore, elles présentent les types les plus variés et n’ont : jamais le caractère franchement accusé qui appartient presque toujours :à la paralysie diphthérique. D’ailleurs, on les observe presque toujours, à la suite de maladies très graves, très longues, ayant laissé le malade ( fort affaibli, soit de leur propre chef, soit par une diète sévère et par Min traitement spoliateur. La paralysie de la diphthérie se manifeste, au contraire, dans des conjonctures toutes différentes. Loin de rechercher .spécialement les cas graves et longs, elle choisit souvent des cas bénins, à fièvre légère et courte, à la suite desquels les malades ne semblent i nullement cachexiés.
Ainsi, quoique dans certaines maladies infectieuses autres que la diphthérie, le principe toxique puisse, comme dans celle-ci, influencer le système nerveux de manière à déterminer des troubles paralytiques assez exactement conformes au type des paralysies post-diphthériques, il faut convenir que ces dernières présentent comparativement aux autres une supériorité numérique écrasante.
D’où l’on peut conclure que l’infection diphthérique possède, selon toute apparence, une action spéciale sur le système nerveux, action infiniment supérieure, en tous cas, à celle d’aucune autre maladie aiguë,
| et que les accidents paralytiques par elle engendrés méritent d’être groupés sous le nom de paralysie diphthérique.
Plusieurs théories, purement anatomiques d’ailleurs, se sont proposé d’élucider le mécanisme de la paralysie diphthérique. Examinons d’abord ce qui a été dit pour élucider la paralysie palatine. La première pensée des observateurs a été de la mettre en rapport avec l’inflammation de la muqueuse; la propagation du processus aux plans musculaires et aux extrémités nerveuses sous-jacentes abolirait les fonctions de ces organes. Les travaux de Zenker, Hayem, Liouville, Charcot et Vulpian, Lorain et Lépine, ont donné raison dans une certaine mesure à celle hypothèse, en prouvant l’altération des extrémités nerveuses dans plusieurs cas de paralysie palatine. Mais, tout en accordant un certain rôle à l’inflammation, on doit se garder de le lui faire trop grand. Il s’en faut en effet que la paralysie succède toujours aux angines diphthériques à mouvement inflammatoire violent. Non seulement cette sorte d’angine n’est pas infailliblement suivie de paralysie, mais celle-ci s’observe fort bien après des angines de très faible intensité, voire même en l’absence de toute angine, alors que la diphlhérie s’était absolument limitée à la peau. D’ailleurs, si l’élément inflammatoire avait une importance prépondérante, la paralysie devrait être fréquente à la suite des angines simples, dans lesquelles l’état inflammatoire est souvent très intense, beaucoup plus que dans l’angine diphthérique. Or, quelle n’est pas la rareté des paralysies produites dans ces circonstances, comparativement à celles qui suivent l’angine diphthérique! Il faut donc admettre que l’angine diphthérique possède une aptitude spéciale à engendrer la paralysie. Comment cette aptitude s’exerce-t-elle?
Tant qu’il s’agit de la parésie palatine, suite d’angine, l’interprétation a paru aisée. Les lésions des extrémités des nerfs palatins dépeintes par MM. Charcot et Vulpian, lésions retrouvées par MM. Lorain et Lépine et par plusieurs auteurs allemands, semblent donner la clef des phénomènes. Nous avons décrit ces lésions (voy. p. 444); nous y reviendrons plus loin. La paralysie du voile du palais paraît donc résulter d’une altération périphérique des nerfs palatins, altération qui serait le résultat de l’action du virus diphthérique sur le système nerveux.
La généralisation de la paralysie est d’une explication plus difficile, aussi les théories quelle a provoquées sont-elles plus nombreuses. Gublcr divise ces troubles paralytiques en deux classes. Les uns seraient dus à la propagation, sur d’autres nerfs, de lésions tout d’abord produites au pharynx; les autres seraient de nature asthénique. Les premiers sont ceux de la vision, du goût, de l’ouïe, les paralysies de la langue, des lèvres, de la face, des muscles de la nuque, les désordres respiratoires et cardiaques. La proximité du ganglion cervical supérieur permettrait
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: d’attribuer au grand sympathique les troubles visuels. Les anastomoses ! que reçoit du grand sympathique, du facial et du trijumeau, le ganglion de Meckel, origine des nerfs palatins, expliqueraient l'affaiblissement du goût, de l’ouïe, la paralysie des lèvres, de la face. De plus, comme le long du pharynx, passent les troncs du glosso-pharyngien, du pneumogastrique, du grand sympathique, les racines du plexus cervical, le , plexus pharyngien dans lequel entrent des rameaux du pneumogastrique, lu glosso-pharyngien et du grand sympathique, la propagation de l’inflammation pharyngienne à ces organes expliquerait la paralysie de la nuque, l’insensibilité de la langue, les troubles pulmonaires et cardiaques.
Rien de plus spécieux que ce mécanisme physiologique. Tout serait pour le mieux, si l’angine ou seulement la paralysie pharyngée étaient la condition nécessaire des paralysies des autres organes. Or nous avons amplement démontré de par la clinique qu’il n’en est rien. Et puis, on en reviendrait une fois encore à se demander pourquoi ces retentissements •sur les nerfs avoisinants sont si rares dans les angines inflammatoires simples, même très intenses, et pourquoi ils seraient si communs dans la diphlhérie, même après les formes les moins accentuées localement, tandis qu’on les aurait vus manquer après les manifestations pharyngiennes les plus violentes. Il faut donc, ici encore, admettre en principe que la diphlhérie possède une action spéciale sur la genèse de ces ; paralysies.
La doctrine de l’asthénie éclaire-t-elle mieux le mécanisme des paralysies lointaines, de celles qui s’attaquent à la partie inférieure du corps? >Xous ne le pensons pas. Souvent, l’angine qui a précédé a été très douce; il y a eu peu de fièvre; la courbe thermique n’a fourni qu’une ascension insignifiante, le malade s’est alimenté, il a été soumis au régime tonique; rien chez lui n’annonce l’asthénie, c’est-à-dire un épuisement général dû à la dénutrition des tissus. Nous ne prétendons pas : pie l'asthénie soit, en toute circonstance, de nul effet. Son rôle est trop évident dans beaucoup de cas de diphlhérie pour que l’on songe à le nier; mais elle doit être considérée uniquement comme cause adjuvante.
Plusieurs auteurs, MM. Brown-Séquard, Sée et Colin entre autres, ont cherché à faire rentrer ces phénomènes paralytiques dans la catégorie des paralysies réflexes. A l’appui de cette hypothèse, M. Colin utilise un fait déjà cité par Blachc : il s’agit d’un enfant qui se piqua le voile du palais avec un crochet à broder. Une paralysie locale survint, suivie d'une paralysie générale analogue à la paralysie diphthérique. L’action réflexe est évidente dans ce cas : mais quel rapport peut-on lui trouver
avec une angine diphlhérique el avec la paralysie qui la suit? Aucun absolument. Qu'une paralysie survienne au cours d’une inflammation de la gorge, il est loisible de la regarder comme réllexe. Mais à quelle époque voit-on paraître la paralysie de la diphthéric? Dans la convalescence, de huit à quinze et môme trente jours après la guérison. Comment établir en pareil cas un rapport réllexe entre l’angine et la paralysie? De plus, la théorie réflexe, n’est soutenable que dans le cas d’angine. Aussi M. Colin considère-t-il la paralysie palatine comme un intermédiaire forcé entre l’angine et la paralysie généralisée. Mais cet intermédiaire forcé manque dans un certain nombre de cas d’angine suivie de paralysie généralisée, ce qui infirme l’hypothèse en question.
Hermann Weber a émis une variante ingénieuse de la théorie réflexe. Assimilant ce qui se passe dans la diphthérie à ce qui se voit dans le tétanos traumatique, il rappelle que, dans celte maladie, des troubles fonctionnels peuvent se produire dans les centres nerveux, à la suite de lésions périphériques, après même la guérison de ces lésions. Il sérail possible que la diphthérie put offrir une particularité semblable. « La diphthérie et le tétanos traumatique, écrit-il, ont cela de commun: 1° qu’entre le début de la lésion ou modification périphérique et l’invasion du trouble central il s’écoule un certain espace de temps variable; 2° qu’en outre, de même que les blessures ne conduisent au tétanos que dans des cas rares, de même les troubles en question ne sont consécutifs qu’à quelques cas de diphthérie ; 3°qu’enfm, les plus petites blessures peuvent produire le tétanos, comme aussi les cas les plus légers de diphthérie, les troubles nerveux consécutifs. » Cette explication, que l’auteur donne d’ailleurs sous toutes réserves, n’explique pas plus que les précédentes les paralysies non précédées d’angine.
L’albuminurie ne doit pas non plus être mise en cause ; on sait que la paralysie diphlhérique ne se rencontre pas que chez des malades ayant ou ayant eu de l’albuminurie. De plus, il n’y a rien de commun, l’ophthalmoscope en fait foi, entre les troubles qui atteignent la vision dans la diphthérie, et ceux qui dépendent de l’albuminurie.
Une autre hypothèse consiste à ranger les accidents paralytiques de la diphthérie parmi les paralysies périphériques. Cette théorie s’appuie sur différentes considérations. Ce sont : 1° la marche de la paralysie qui débute par la périphérie; 2° les résultats de l’exploration électrique. En effet, la contractilité musculaire est notablement accrue sous l'influence de l’électricité galvanique, tandis qu’elle est abolie ou considérablement diminuée, quand elle est sollicitée par le courant d’induction. Or, c’est là un des caractères auxquels on reconnaît l’origine périphérique d’une
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paralysie. MM. Kraft Ebing, Rosenthal, Erb, Duchenne, Legros el Onimus, ont insisté suffisamment sur ce point. 3° Les lésions du système nerveux périphérique telles qu’elles ont été décrites par MM. Charcot et ; Vulpian, Lorain et Lépine. Notons que H. Liouville, Biild, Leyden, ayant aussi reconnu ces lésions des extrémités, expliquent la généralisation de la paralysie par une sorte de neuritis migrans qui, partant de l’organe malade, remonterait jusqu’aux centres en envahissant les nerfs de proche en proche. À défaut de lésions dans les centres nerveux, cette doctrine de la paralysie périphérique semblait, par exclusion, la plus satisfaisante, et M. Sanné a cru pouvoir s’y rallier (IJ. Tout récemment encore Ziemssenn (2) a fait de môme. Mais enlre temps. M. Déjerine a trouvé dans les centres nerveux des altérations dont nous avons résumé plus haut la description. S’enchaînant sans interruption depuis la substance grise de la moelle jusqu’aux filets intra-musculaires, en passant par les racines antérieures et les troncs nerveux, elles permettent de suivre le travail inflammatoire depuis le centre jusqu’à la périphérie. Dans la pensée de l’auteur, les accidents paralytiques de la diphthérie sont donc sous la dépendance d’une myélite légère et subaiguë qui intéresse exclusivement la substance grise. Et comme conclusion, la paralysie diphthériqm rentre dans la grande classe des paralysies d’origine spinale.
Cette explication nous satisfait-elle complètement? Nous donne-t-elle la clef de tous les troubles paralytiques que laisse à sa suite la diphthérie, et celle, en particulier, des phénomènes cardio-pulmonaires? Nous ne l'oserions dire, la question étant encore fort obscure. Duchenne (de Boulogne), Pératé, Bailly, Lantlouzy, Hallopeau, tiennent pour l’affirmative. A leurs yeux, ces symptômes sont d’origine bulbaire. Par contre, MM. Gulat et Siiss, revenant à la théorie de l’origine périphérique, les attribuent à la paralysie du nerf pneumogastrique. De part et d’autre, on a donné des raisons plausibles en apparence; malheureusement, la sanction anatomique est absente. Des recherches minutieuses, faites par M. Gombault sur trois malades morts subitement de paralysie diphthérique dans le service de M. Cadet de Gassicourt, ont démontré l’intégrité du bulbe aussi bien que celle du pneumogastrique; un autre examen, pratiqué par M. Damaschino, cité par M. Lelulle, a été tout aussi négatif. Il est donc impossible, comme le fait observer à bon droit M. Cadet de Gassicourt, d’appliquer les noms de paralysie du bulbe ou de paralysie du pneumogastrique là où manquent justement les lésions du bulbe et du pneumogastrique. C’est donc une question à réserver.
(1) Traité de la diphthérie, p. 174.
(2) ln Centralhlatl fur klinische Medicin., 1887, n° 51.
Ajoutons, en terminant, que M. Sainclair (1), interprétant une observation d’Oerlel et une autre de M. Picrret, conclut que les troubles paralytiques de la diplilhérie sont dus à une méningite pseudo-membraneuse, à une rnéningo-lymphitc. En examinant les arguments fournis à l’appui de celte thèse, on peut se convaincre que les lésions méningées sont infiniment rares. Trois cas seulement en sont connus, en y comprenant celui de MM. Barlh et Déjerine. Il ne s'agit pas ici de lésions microscopiques exigeant une compétence spéciale, mais d’altérations anatomiques grossières et faciles à reconnaître. On admettrait difficilement qu’elles aient été méconnues par tous les observateurs.
D’autre part, l’histoire clinique de ces malades ne présente que des ressemblances bien éloignées avec la paralysie diphthérique. Les symptômes énumérés consistent surtout en accidents paralytiques observés chez des sujets atteints de méningite généralisée ou partielle, pendant le cours ou pendant la convalescence de la diph thérie, comme il arrive d’ailleurs dans beaucoup d’autres maladies où ces méningites surviennent en qualité de phénomènes terminaux. La clinique et l’anatomie pathologique se refusent donc, jusqu’à plus ample informé, à doter la méningite d’un rôle effectif dans la pathogénie de la paralysie diphthérique.
Celte longue discussion sur le mécanisme de la paralysie diphthérique reste donc sans conclusion. Nous remettrons à l’avenir le soin de nous éclairer sur ce sujet, gardant par devers nous les points désormais acquis, à savoir que la paralysie diphthérique , de la classe des paralysies toxiques, résulte de l’imprégnation du système nerveux par le poison diphthérique, comme font certaines substances toxiques, l’arsenic entre autres. La clinique le faisait pressentir, l'expérimentation le prouve. En effet, MM. Roux et Yersin ont démontré d’une façon décisive qu’une paralysie généralisée, semblable à celle de l’homme, se produisait chez lés animaux après l’injection sous la peau d’un liquide de culture privé par filtration de ses microbes. Bien plus, se plaçant dans les conditions ordinaires de la clinique, M. Spronck, d’Ulrecht (2), qui a répété avecsuccès les expériences de MM. Roux et Yersin, mentionne le fait suivant qu'il a observé expérimentalement. Si, au lieu d’injecter dans le muscle pectoral du pigeon, et en une fois, une dose de poison diphthérique suffisante pour amener la mort en peu de jours, on distribue celle même dose en une série d’injections pratiquées à des intervalles de vingt-quatre
(1) Contribution à l'étude de la pathogénie des paralysies dip/ithériqvcs. Thèse de Lyon, 1879.
(2) In Bulletin de l'Académie des sciences . 18S9.
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heures, celles-ci ne déterminent pas une intoxication rapide, mais elles i occasionnent, après un délai de quelques semaines, des paralysies typiques qui guérissent au bout d’un certain temps.
Cela posé, et bien que la preuve anatomique lasse encore défaut, et ,que nous ignorions par quel procédé se trouve impressionné le système
■ nerveux, il est évident que les lésions de tel ou tel département nerveux occasionnent des troubles paralytiques qui leur correspondent invariablement. Les lésions, comme les symptômes, suivent un ordre qui leur est habituel, sans être immuable pourtant; ils peuvent porter sur les
■ organes les plus divers et varient leur mode d’invasion. Ces notions sont fondamentales; elles font connaître la paralysie diphthérique dans son
■ essence et permettent d’attendre que les points de détail, encore obscurs, entrent dans le domaine de la science.
DiplitBicrU* secoiarîîïie'e. -- Tout ce qui a été dit jusqu’à présent de la dipli Lliérie suppose que la maladie survient en l’état de santé.
Quand elle succède à un autre état morbide, la diphthérie ne prend pas des caractères nouveaux. Elle ne se distingue de la diphthérie primitive que par sa persistance à revêtir les formes infectieuses ou malignes,
■ et par sa tendance naturelle à prendre les mêmes localisations que la maladie primitive.
La diphthérie se rencontre au cours ou à la suite de nombreuses maladies. Et c’est, le plus souvent, la promiscuité hospitalière qu’il en faut accu-
■ ser. Parmi les maladies, les unes sont des affections spécifiques aiguës, mais exigeant un séjour relativement long dans les salles : rougeole, scarlatine, coqueluche. Les autres sont des maladies chroniques qui augmen-
: tent encore la durée du contact.
La diphthérie qui suit les maladies spécifiques se localise, avons-nous dit, comme elles. Celle qui succède à la rougeole occupe presque toujours les voies respiratoires. Sur 93 cas, 20 occupaient le larynx seul; 19, le larynx et la gorge simultanément. Dans ces 19 cas, l’angine avait, bon nombre de fois, paru après le croup : c’était bien là le croup remontant.
' Sur les mêmes 93 cas, 4 autres affectaient la gorge, le larynx et les fosses nasales; 7 avaient pour siè<*e le larynx et les bronches; 3, la gorge, le larynx et les bronches; 34 autres atteignaient le larynx en compagnie d’autres organes tels que les fosses nasales, la langue, les gencives, les paupières, les organes génitaux. Dans un seul cas, la diphthérie se bornait aux fosses nasales. En additionnant ces différents types, on voit que dans 88 cas sur 93 les voies respiratoires ont été visitées par la fausse membrane. Cette disposition locale est en relation étroite avec celle qu’affectionne la rougeole dont on connaît l’affinité pour les mêmes
régions. Dans ceux qui restent, la gorge seule, la peau, les lèvres, la langue, les paupières, ont été le substratum de l’exsudât. Il importe aussi de savoir que, dans tous les cas, les manifestations locales étaient nombreuses; la rougeole est, de toutes les maladies, celle qui prête le plus à la généralisation de la dipblhérie.
A la suite de la scarlatine, l’aspect est tout différent; de même (pie, hormis celle de la gorge, cet exanthème respecte volontiers les muqueuses, de même la dipblhérie qui suit la scarlatine menace principalement la gorge. Que si, dans certains cas, on la rencontre à d’autres places : dans les fosses nasales, dans le larynx, on peut s’assurer que la gorge a presque toujours été le point de départ. C’est dans des circonstances exceptionnelles que la gorge était ou paraissait avoir été intacte. Sur 39 cas de diphthérie scarlatineuse, la gorge n’est restée saine que 3 fois. Elle a été prise : isolément, lo fois; avec le larynx, 4 fois; avec les fosses nasales, 8 fois; avec le larynx et les fosses nasales ensemble, 4 fois; avec le larynx et les bronches, 1 fois; avec les fosses nasales et les lèvres, 1 fois; avec les lèvres et la peau, 1 fois. Dans 2 cas, la diphthérie se généralisa; dans 2 autres, le larynx fut seul atteint; dans 1 autre, le coryza couenneux fut l’unique manifestation locale.
La coqueluche , dont l’action, à l’état normal, se fait sentir en particulier sur la muqueuse respiratoire, engendre une diphthérie qui, à l’exemple de celle de la rougeole, porte principalement sur les mêmes endroits. Sur 18 cas de diphthérie consécutive à la coqueluche, l’appareil respiratoire a été 14 fois le siège des fausses membranes. Sur ce nombre, le larynx a été louché, seul, 5 fois; en même temps que la gorge, o fois; avec la surface cutanée, une fois; avec la gorge et les lèvres, une fois. Dans un cas, les bronches furent envahies en même temps que les fosses nasales et la bouche; dans un autre enfin, les fosses nasales furent entreprises en même temps que la gorge. Dans 4 cas seulement, les voies respiratoires furent épargnées; et la diphthérie s’attaqua à la gorge seule, dans 2 cas ; à la gorge et aux lèvres, dans 1 cas; à la peau et aux lèvres, dans le dernier.
Quant à la diphthérie qui survient comme phénomène terminal des maladies longues, chroniques ou cachectiques, sa pente est à se généraliser. Elle se porte presque toujours, du même coup, sur le larynx, les bronches, les fosses nasales et la gorge; souvent sur la peau, les lèvres, la langue, les conjonctives, ensemble ou séparément.
Les considérations que nous venons d’émettre au sujet des localisations de la diphthérie secondaire, et surtout de sa tendance à la généralisation, font pressentir la gravité qui échoit au pronostic. Sur 247 cas,
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j l’issue a été funeste J 96 fois; la guérison a été obtenue 43 fois; le résulj tat est resté douteux 8 fois, ce qui donne environ 1 guérison sur 5 cas.
Relativement à l’influence particulière de chaque maladie sur la mortalité, voici ce que nous trouvons : la rougeole, sur 100 cas, donne 83 décès, 15 guérisons, 2 cas douteux, c’est-à-dire 1 guérison sur près de 7 cas; la scarlatine, sur 43 cas, donne 22 décès, 17 guérisons, 4 cas douteux, c’est-à-dire 1 guérison sur 5 cas et demi ; la coqueluche, sur 20 cas, donne 1 12 décès, 6 guérisons, 2 cas douteux, c’est-à-dire 1 guérison sur 3 cas; la lièvre typhoïde, sur 8 cas, donne 8 décès; la tuberculose, sur 19 cas, donne 19 dècès. Les cachexies diverses, telles que la scrofule, le rachii lisme, les diarrhées chroniques, nous ont donné, sur 35 cas, 32 décès et : 3 guérisons, c’est-à-dire 1 guérison sur près de 12 cas.
Ces chiffres, n’exprimant qu’une statistique brute, demandent quelques commentaires. Et d’abord ils consacrent l’opinion généralement reçue, que la diphthérie qui accompagne la coqueluche est beaucoup moins .grave que celle qui s’allie à la scarlatine et surtout à la rougeole. Il est bien évident que, à ce point de vue, toutes les coqueluches et toutes les rougeoles ne se comportent pas de la même façon; ce sont, au fond, celles qui ont le plus tendance à se compliquer de broncho-pneumonie qui se montrent les plus graves en présence de la diphthérie, car c’est, dans l'espèce, la broncho-pneumonie qui rend la diphthérie si périlleuse. Quant à la scarlatine, son peu de tendance aux manifestations pulmonaires semblerait lui devoir conférer une bénignité plus grande encore qu’à la coqueluche. Or il n’en est rien, et la raison n’en est pas très apparente.
; La scarlatine semble regagner du côté de la toxicité ce qu’elle perd du côté du poumon.
En ce qui concerne la tuberculose et la fièvre typhoïde, il est évident que la diphthérie qui s’associe à ces deux maladies n’est pas dans tous les cas mortelle. Cela dépend beaucoup de l’intensité de la maladie première. Un convalescent de fièvre typhoïde supporte mieux la diphthérie si la dothiénentérie a été légère que si elle a été violente; de même, une tuberculose locale, — os, articulations, — offre à la diphthérie un organisme plus résistant que les formes pulmonaires, péritonéales, ou généralisées, si graves déjà en elles-mêmes. Là, comme chez les cachectiques dont il vient d’être question, la diphthérie n’est plus qu’un phénomène terminal, et point n’est besoin qu’elle soit bien violente pour cela.
La diphthérie secondaire marche habituellement avec rapidité. La durée 1 en est courte le plus communément, surtout quand la maladie se termine par la mort; dans le cas contraire, elle est beaucoup plus longue. Un ou deux jours suffisent souvent pour amener la mort. La fièvre typhoïde et
la tuberculose se distinguent par la rapidité qu’elles impriment à ];i marche de la diphlhéric. Sur 8 cas de diplithérie suite de lièvre typhoïde 2 ont pris fin en un jour, 3 en deux jours; les 3 autres n’ont pas dépassé le cinquième jour. Sur 18 cas succédant à la tuberculose, 3 se sont terminés par la mort en un jour, 6 en deux jours. Le maximum des décès, dans les diphthéries consécutives aux cachexies, coïncide avec le second jour; dans celles qui sont du domaine de la rougeole, il s’est montré le second et le troisième jour ex œquo. La scarlatine n’a pas exercé non plus une inlluence manifeste sur la marche de la diplithérie. La durée la plus ordinaire a été d’une dizaine de jours. Trois cas seulement se sont terminés en deux jours.
Au total, la diphlhéric secondaire montre une grande tendance à se généraliser, à devenir fort grave, voire même rapidement mortelle. Toutefois, la diplithérie qui se conjugue avec la coqueluche ou avec la scarlalaline bénéficie de quelques réserves.
Des localisations de la dipSitliérie. — Toutes les muqueuses, celles surtout qui sont en contact avec l’air extérieur, la peau elle-même, servent de substratum à la fausse membrane. De l’association des symptômes de l’infection diph Lliérique avec les troubles locaux ou fonctionnels occasionnés par la présence de la fausse membrane, résultent autant d’ensembles symptomatiques différents, que de localisations. Nous aurons à étudier successivement les étals morbides suivants : angine diphthérique , croup, bronchite pseudo- membraneuse, coryza dipblbérique, diplithérie oculo- palpébrale, otite diphlhérique, diplithérie buccale, diplithérie de l’anus et des organes génitaux, diplithérie cutanée.
Angine dipliiliériqne. — C’est Y ulcère syriaque , égyptiaque des anciens, Y angine maligne , Y angine gangréneuse des auteurs du moyen âge et des siècles derniers. Les trois formes que nous avons reconnues à la diplithérie nous guideront dans la description de l’angine diphlhérique. Nous étudierons successivement les trois types principaux où elle se résume assez régulièrement : angine bénigne , angine infectieuse , angine toxique. Les auteurs ont presque tous admis la division en angine primitive et angine secondaire. Mais, comme nous le faisions observer pour la diplithérie en général, l’angine secondaire prend ordinairement la forme infectieuse. Celte répartition n’a donc qu’une valeur étiologique; il nous paraît inutile d’en faire compte dans la description des symptômes.
I. Angine diphthérique bénigne. — Le début se marque quelquefois par un mouvement fébrile peu accentué, précédé de quelques légers frissons. La température ne dépasse pas 38u ou 38°, 5; le pouls se lient dans les environs de 120 pulsations, chez les plus jeunes enfants; à quoi se
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oignent de l’anorexie, une céphalalgie assez intense, de la laligue ivec courbature. Le jour même ou le lendemain, le malade, s’il est en ige de s’exprimer, se plaint d’un mal de gorge parfois très intense, .ouvent modéré; il n’est perçu d’abord que pendant la déglutition; puis l augmente, se manifeste par un sentiment d’ardeur, de chaleur, de i .écheresse ou de corps étranger dans la gorge, ou encore par une dou- | eur aux angles des mâchoires. Si le malade est très jeune, il n’accuse ,on mal de gorge que par le refus d’avaler; il advient môme que la ! ’ysphagie manque aussi.
L’examen de la gorge fait voir, dès l’abord, une rougeur plus ou moins ive du pharynx; les deux amygdales, une seule plus souvent, sont gonlées; la tuméfaction s’étend aux piliers correspondants. Bientôt, apparaît .ur la partie malade une tache d’un blanc opalin, mince, transparente, jnien circonscrite, et ressemblant à du mucus coagulé. Telle est la fausse [membrane à son entrée en scène. Elle ne tarde pas à s’épaissir et à devenir opaque, d’un blanc qui, rappelant d’abord celui de l’albumine uite ou de la nacre, jaunit un peu, par la suite. Elle est nettement irconscrite, plus épaisse au centre que sur les bords, et tranche vive- ^ nent par sa couleur blanche, sur le fond rouge de la muqueuse. D’abord i >eu adhérente, elle se laisse enlever, en conservant accolés à sa face profonde, des fragments d’épithélium; mais plus tard la liaison devient i dus étroite; elle résiste aux tractions, et ne peut être rompue sans îffusion de sang.
Ordinairement unique et du volume d’une lentille, elle s’accroît en urface, gagnant de proche en proche, mais sans dépasser beaucoup ’amygdale où elle est née; cependant, elle peut la déborder et envoyer les traînées minces sur les piliers voisins, sur le bord tranchant du voile lu palais et sur le côté correspondant de la luette. Ces traclus s’amincissent, à mesure qu’ils s’éloignent du point de départ, et ne forment nlus, arrivés à la luette, que des lisérés, quelquefois à peine perceptibles, iiünfin, l’amygdale opposée peut être prise à son tour, rarement en même emps que la première. #
Tel est l'aspect coutumier de la fausse membrane; il n’est pas inva- ’iable.
Au lieu d’une fausse membrane unique, formant une large plaque, Halée sur l’amygdale, on aperçoit un certain nombre de points gros lommc des grains de millet, blancs ou jaunes, nettement arrondis sur eur contour, aplatis sur leur surface, au nombre de trois à six, et séparés )ar la muqueuse rougie. Ces taches peuvent rester discrètes, mais le plus souvent elles s’étendent et se réunissent entre elles de manière à former
une seule plaque ou plusieurs groupes. Elles n’ont d’ailleurs aucun rapport avec les concrétions caséeuses, blanches, arrondies, saillantes qui, en dehors de tout état morbide, se forment dans les lacunes des amygdales, sans rougeur de la muqueuse, sans douleur, sans aucun symptôme d’angine; ce sont de véritables fausses membranes diphthériques. Celte forme de l’angine diplilhérique est importante à connaître • M. Sauné (1) s’est appliqué à la mettre en lumière. On est trop souvent porté à lui assigner, une origine différente sous le nom d’angine herpétique. Les symptômes généraux et tous les accidents de la diphthérie qui l’accompagnent dans certains cas donnent un démenti éclatant à cette manière de voir. Aussi bien cette déviation du type commun n’est pas la seule. La diphthérie au début est protéiforme, et ne saurait admettre une forme locale absolument pathognomonique; c’est l’ensemble du complexus symptomatique qui la spécifie, non la configuration du produit morbide.
Quoi qu’il en soit de sa forme et de sa disposition, la fausse membrane incline peu à s’étendre. Elle peut bien gagner quelque terrain, voire même s’emparer d’autres parties de la gorge ou de la bouche, mais elle n’a qu’une tendance médiocre à se généraliser, à paraître sur d’autres organes. Elle ne remonte pas dans les fosses nasales, mais il lui arrive de descendre dans le larynx et de produire le croup. Et cela confirme ce que nous disions de la nécessité de connaître les variétés de l’état local au début de la diphthérie. Faute d’être renseigné sur ce point, on est exposé à voir éclater le croup, après avoir porté le diagnostic : angine herpétique ou angine couenneuse commune.
La muqueuse est rouge, tuméfiée; elle déborde un peu la fausse membrane, qui paraît enchatonnée. Sous l’exsudât, elle est rouge, mais non ulcérée ni mortifiée. Les ganglions sous-maxillaires sont légèrement développés; ils forment de petits noyaux indurés, un peu douloureux, qui roulent sous le doigt. Le tissu cellulaire environnant ne participe pas à la tuméfaction. L’albuminurie n’est pas très rare.
Cette angine n’est ni longue, ni grave. Au bout de peu de jours, de trois à huit, les fausses membranes se détachent par les bords, qui se relèvent; elles se rétractent, prennent une teinte plus foncée, puis tombent, soit tout d’une pièce, soit par fragments, ou se désagrègent comme par usure. La gorge se dèterge; la muqueuse reprend bientôt sa couleur normale. En même temps, les troubles fonctionnels cessent; la dysphagie s’apaise au bout de trois à quatre jours; la fièvre, qui n'avaii
(1) Loc. cit., p. 183.
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! îmais ôté bien intense, s’évanouit; la céphalalgie et la courbature se | issipent ; la langue se nettoie, l’appétit renaît; l'adénite se résout, et la uérison s’obtient après une courte convalescence. La durée totale ne épasse pas huit à dix jours. Nous avons vu les fausses membranes jniber le cinquième jour, et la guérison se parfaire le sixième. Mais si, I îalgré le caractère bénin de la maladie, la fausse membrane vient à [ longer dans le larynx, ce qui a lieu d’habitude au bout de trois, quatre u cinq jours, alors que, dans la gorge, elle commence à se détacher, la i îarehe de la maladie se modifie et suit les phases de l’affection laryngée. ,a paralysie diphthérique peut être la suite de cette forme d’angine.
II. Angine diphthérique infectieuse. — Le début est à peu près le îême que dans la forme bénigne. Un peu plus d’intensité et surtout de urée dans les symptômes généraux font la différence. Le frisson iniial, sans être violent, est plus constant, plus répété ; en outre, des omissements, de la diarrhée et même des convulsions peuvent se t oindre au cortège symptomatique. La lièvre est plus intense, le pouls épasse 120 pulsations; la température, encore qu’elle reste aux envii ons de 38°, 5, peut atteindre 39 degrés. La gorge est plus douloureuse; lie est sèche, brûlante; la dysphagie est très marquée. L’examen de arrière-bouche dénonce une rougeur vive et une tuméfaction générale, mais plus marquée d’abord sur l’un des côtés. La fausse memrane se dessine comme précédemment, au bout de douze à trente-six I- eures au plus, à dater du début. Mais là cesse l’analogie des deux ormes.
Dans certains cas, le début est insidieux ; c’est celui d’une angine cathar-
I haie; il reste tel pendant un, deux ou trois jours, puis la diphthérie se ahit par l’apparition de la fausse membrane. Une seule amygdale est rise d’abord, mais l’autre ne tarde pas à faire de même, puis les piliers, la îette, le pharynx, le voile du palais; il n’est pas rare de voir pousser des laques sur la face interne des joues, sur la langue, sur la commissure
i t sur la face interne des lèvres. Cette puissance de généralisation esL le ■ •oint vraiment caractéristique de cette variété d’angine; non seulement
I I fausse membrane s’étend rapidement par contiguïté, mais elle surgit ur les endroits les plus éloignés de son point de départ. Avec cela, elle st épaisse, saillante, formée de couches stratifiées dont les plus anciennes ont les plus dures, les plus résistantes. On a vu, dans l’anatomie patho-
i ogique, quel degré d’épaisseur et de résistance elle pouvait acquérir, ia surface n’est plus lisse, mais rugueuse. Ses contours, au lieu d’être .rrondis, sont irréguliers et anfractueux. Blanche d’abord, sa couleur Lange rapidement, et passe au jaune, au gris, puis au gris foncé. Sous
l’influence du suintement sanguin cl du contact des aliments, elle prend une teinte hrune, noirâtre, qui lui donne une apparence gangréneuse que rend plus sensible encore une fétidité repoussante. A la voir telle, on comprend qu’elle ait élé prise longtemps pour une eschare, et que cette forme d’angine ait reçu le nom d’angine gangréneuse. Il n’en est rien cependant, au moins dans la plupart des cas. Ainsi que l’a montré Bretonneau, la muqueuse est saine ou à peine excoriée sous la concrétion. Cependant cet auteur a été trop loin en niant la possibilité de la gangrène: il est des circonstances où la violence du processus inflammatoire produit une véritable nécrose. Quoi qu’il en soit, la gorge présente un aspect caractéristique. Le fond paraît rapproché de l'ouverture de la bouche; les piliers, considérablement tuméfiés, œdémateux, se rapprochent. et cachent le pharynx; les amydales, volumineuses, globuleuses, sont énormes; la luette, distendue, allongée, déformée, infiltrée, pend en avant des piliers; elle peut aussi s’engager entre eux, ou dévier d’un côté ou de l’autre; elle est recouverte d’une coque pseudomembraneuse qui ressemble, suivant une comparaison pittoresque et exacte, à un doigt de gant. Ce qui s’aperçoit de la muqueuse est violet, saignant. De la bouche s’écoule une salive abondante, mêlée de sanie, et répandant la même odeur fétide. La déglutition est difficile, incomplète; les aliments sont rejetés en partie; les liquides seuls peuvent être ingérés.
La muqueuse nasale, tuméfiée, souvent recouverte, à son tour, d’une fausse membrane, ne laisse pas l’air passer; le malade respire par la bouche et la tient ouverte. La respiration se fait librement; l’air pénètre pleinement dans la poitrine, mais il fait vibrer, en passant, le voile du palais et les parties constitutives de l’arrière-gorge devenues inertes; il en résulte du ronflement, et du nasonnement de la voix.
Les ganglions sous-maxillaires se développent rapidement, considérablement; l’inflammation se propage au tissu conjonctif environnant, d’où résultent une tension œdémateuse et luisante de la peau, et un aspect pyriforme de la tête, dû au gonflement du cou. Nous reviendrons, à la fin de ce paragraphe, sur l’adénite, dont la description complète occasionnerait une digression trop étendue.
La langue est sale, limoneuse; le malade refuse les aliments, ceux même dont il est le plus friand, autant par inappétence que par crainte de la douleur. La constipation est fréquente. La fièvre persiste, encore qu’elle n’augmente pas. Le sommeil est souvent interrompu par les besoins d’expuition ; cependant les forces sont encore assez bien conservées; le faciès ne présente qu’un peu de pâleur. Le malade est assis
sur son lit, la bouche entrouverte et perdant une salive abondante mêlée de sécrétion gutturale. L’examen des urines décèle, suivant les cas, une quantité variable d’albumine.
A ce moment, d’autres manifestations pseudo-membraneuses apparaissent en d'autres points. La plus fréquente est celle qui s’en prend à la muqueuse nasale. Un écoulement, d’abord muqueux, puis séreux et séro-sanguinolent, se fait jour par l’une des narines; la peau voisine rougit, et l’on aperçoit quelquefois, en écartant l’aile du nez, une fausse membrane qui s’est formée non loin de l’entrée. D’autres fois, l’exsudât n’est pas visible; il s’installe dans la cavité des fosses nasales, ou près de leur orifice postérieur; alors l’écoulement seul en trahit la présence. Vient ensuite la propagation vers le larynx, annoncée par la raucité de la toux et de la voix. Les plaies, excoriations, ulcérations, les plis cutanés où la peau est si fine chez les enfants, la trompe d’Eustache et l’oreille moyenne, l’œsophage, l’anus et quelquefois l’intestin, les organes génitaux enfin, peuvent être envahis successivement, ensemble ou isolément.
Arrivé à ce point de la maladie, c’est-à-dire au bout de cinq à sept jours, le patient peut guérir. La fièvre tombe, les fausses membranes cessent de se produire, tant dans la gorge que dans le nez, tant sur la peau que sur les muqueuses; elles se détachent par les bords et s’éliminent comme dans la forme précédente, soit en totalité, soit par fragments, soit par désagrégation moléculaire. Leur chute commence du deuxième au dixième jour et se termine du cinquième au quinzième, quelquefois plus tard; dans un cas, nous ne l’avons vue définitive qu’au vingt-cinquième jour. La gorge se détuméfie; l’odeur s’atténue et se dissipe, le nez s’assèche. La toux rauque prend fin; l’adénite se résout; le gonflement s’efface; la tête reprend progressivement sa forme naturelle; le sommeil revient; l’appétit renaît; malgré cela, l’alimentation reste encore difficile, car l’hyperesthésie de la muqueuse persiste tant que l’épithélium ne s’est pas reconstitué. Pendant la convalescence, peuvent apparaître des symptômes de paralysie diphthérique.
Quand l’issue doit être funeste, plusieurs voies y conduisent. La plus commune c’est la propagation des fausses membranes dans le larynx, d’où croup et mort par suffocation.
Mais l'angine tue aussi, par la seule intensité de l’infection. Les fausses membranes, loin de diminuer, restent stationnaires ou augmentent, soit en se reproduisant sur place, soit en s’emparant d’autres surfaces : langue, joues, lèvres, nez, peau, etc. La fétidité s’accroît, la sécrétion* sanieuse qui se fait autour des fausses membranes devient plus abondante.
IURTHEZ ET SANNÉ. — 3* édit. III. 32
En partie rejetée, mais en partie absorbée par les voies digestives ou pur les surfaces privées d’épithélium, elle devient pour le malade une nouvelle source d’infection, en servant de véhicule aux bacilles de Klebs, partant, en favorisant de nouvelles inoculations, et en faisant absorber les matières virulentes sécrétées par les bacilles, matières qui constituent, d’après la démonstration qu’en ont faite MM. Roux et Yersin, le véritable poison de la diphthérie. C’est alors que les parties malades peuvent devenir le siège d’une véritable gangrène. Les tissus prennent des tons verdâtres; des eschares se forment qui, si elles ont le temps de s’éliminer, laissent après elles des perles de substance considérables, détruisent la luette, emportent des portions volumineuses des amygdales, et vont môme jusqu’à perforer le voile du palais sur un ou plusieurs points, ainsi que nous l’avons observé dans un cas. Une tendance presque irrésistible à l’ulcération se manifeste sur d’autres points, sur la peau, sur les lèvres, etc., partout où il existe des fausses membranes.
Entre temps, le nez laisse passer un écoulement séro-sanguin, d'une odeur repoussante; de son orifice sortent des fausses membranes qui s’étendent jusque sur la lèvre supérieure. Des épistaxis souvent abondantes et répétées se produisent; d’autres hémorrhagies se font jour par la bouche, par l’estomac, l’anus, la vessie. La muqueuse buccale est violette, saignante; les fausses membranes se colorent en brun. Le gonflement sous-maxillaire augmente et arrive parfois à la suppuration. La dysphagie s’accroît encore et rend l’alimentation impossible. La fièvre persiste et monte môme à 39 et 40 degrés. La face pâlit, devient livide, plombée; les muqueuses prennent une teinte cyanique sans qu’il y ait asphyxie. L’expression du visage est triste, abattue ou indifférente; les traits sont tirés, les yeux cernés, sans expression; l’intelligence cependant demeure intacte. Le sommeil est nul; les forces diminuent; la diarrhée survient souvent. L’albuminurie persiste, augmente, ou cesse parfois. Enfin le malade meurt dans le marasme.
La durée de cette angine est longue; hormis les cas où la mort arrive vers le cinquième jour, elle atteint le plus souvent le dixième, voire le douzième jour; il est, à notre connaissance, des cas où la mort n’a eu lieu que le seizième, le vingt et unième, et môme le vingt-septième jour. Môme, quand elle guérit, il lui est loisible, en ne tenant pas compte de la paralysie qui peut la suivre, de durer jusqu’à vingt-cinq et trente jours, voire même plusieurs mois. C’est à ces faits que se rapporte la fbrme chronique ou prolongée dont nous avons parlé plus haut. (Voy. p. 4M.)
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h' adénite mérite une mention à part. Elle porte ordinairement sur un : grand nombre de ganglions. Gonflés, douloureux, roulant sous le doigt, ils ne tardent pas à former une masse mamelonnée, volumineuse. Mais l’atmosphère celluleuse se prend à son tour, s’infiltre, s’épaissit et masque bientôt la saillie des glandes. Douloureuse au toucher, donnant à la pression une sensation d’empâtement, la peau garde l’empreinte du doigt. Elle est tendue, lisse, mais conserve sa couleur ordinaire. Le mal s’accentuant encore, la région devient volumineuse, uniforme; le gonflement efface l’angle de la mâchoire, et souvent le déborde pour gagner la partie inférieure de la face ou la région sushyoïdienne. Lorsque les deux côtés sont pris, la partie inférieure de la ■face se trouve considérablement augmentée dans son diamètre transverse; la tête ainsi déformée prend un aspect piriforme.
Si la diphthérie se termine par la guérison, le bubon peut se résoudre, la tuméfaction diminue de dehors en dedans. La peau alors se défend;
; les tissus sous-jacents se relâchent et s’amincissent; les liquides épanchés se résorbent; les nodosités des ganglions commencent à se ■«sentir. Bientôt la masse se dissocie, se fragmente; les glandes sortent de la gangue qui les étreignait; la résolution continue peu à peu, jusqu'au retour cà l’état normal. Mais, au lieu de diminuer, le gonflement sous-maxillaire peut augmenter; s’il existe des deux côtés, il .passe sous la mâchoire, envahit la partie antérieure du cou et peut donner lieu à des symptômes de compression de la trachée. A ce degré, la suppuration est presque obligée, surtout au cas de scarlatine antérieure, et ne tarde guère; le ramollissement se perçoit sur un point, puis sur d’autres et gagne la masse tout entière. Un traitement bien - dirigé, mais difficile, amène ordinairement la guérison.
Il est à remarquer que l’intensité de l’adénite ne coïncide pas toujours avec la période grave de l’angine. Elle peut se faire sentir d’une façon inattendue, l’angine étant presque guérie, les fausses membranes ayant totalement disparu; cela est même possible quand l’adénite a été modérée lu plus fort de l’angine. On voit, le cas avenant, au moment où la con- ! valescence paraît débuter, la fièvre se rallumer et l’adénite reprendre avec violence. La suppuration des glandes peut entraîner avec elle fous les accidents auxquels exposent les abcès du cou : fusées purulentes dans les gaines, compression d’organes importants, etc. Dans un cas, le pus s’était infiltré derrière le pharynx et avait formé, dans cette région, un vaste abcès qui s’ouvrit spontanément. Un suintement sanguin continuel par la bouche et par le nez suivit l’évacuation du foyer, et, le seizième jour, une hémorrhagie foudroyante, se faisant jour par la bouche et par
le nez, emporta le malade en peu d’instants. L’autopsie montra que cette hémorrhagie s’était faite dans le foyer rétro -pharyngien.
III. Angine diphthérique toxique. — Cette forme est l’expression de l’empoisonnement diphthérique porté à son plus haut point. L’infection tient la première place; l’angine est reléguée au second plan. Nous reportant à ce que nous avons dit de la forme maligne de la diphthérie nous assignerons à celte espèce d’angine deux variétés : une forme foudroyante et une forme insidieuse.
1° Forme foudroyante. — Tout ce qui appartient à la forme grave de l’angine infectieuse se reproduit ici, mais avec une effrayante rapidité. Après un frisson peu intense, mais répété, après des épistaxis qui marquent souvent le début, les symptômes généraux éclatent; puis l’angine apparaît, prenant presque d’emblée le caractère gangréneux ou pseudogangréneux. Le nez est bientôt envahi. L’adénite est précoce; le tissu cellulaire environnant se luméiie considérablement, et devient œdémateux. Malgré l’apparence et l’odeur gangréneuses des fausses membranes, malgré que la muqueuse soit tuméfiée, violette et saignante, il ne faut pas croire que l’exsudât ait toujours une tendance très grande à s’étendre. Bien qu’il se montre en même temps dans les fosses nasales et qu’il puisse envahir très rapidement le larynx, les bronches, et se généraliser, il est souvent limité; il peut n’occuper, même partiellement, qu’un seul côté de la gorge, et se réduire à des proportions insignifiantes.
Cependant l’appétit est nul, la faiblesse extrême; le malade est comme sidéré; quelquefois il tombe dans une somnolence invincible, voire même dans le coma. La fièvre du premier jour fait place rapidement au collapsus. Le pouls se ralentit, tombe à 60, 40 et au-dessous; il devient petit, filiforme, insensible. Les hémorrhagies se reproduisent par diverses voies ou se bornent à un suintement incessant parla bouche. Les extrémités se refroidissent , la température monte ou tombe au-dessous de 36 degrés, et le malade succombe. Un peu de délire termine quelquefois la scène; mais la somnolence et le coma sont les phénomènes les plus habituels. L’urine contient de l’albumine, mais non dans tous les cas. Deux jours, trois au plus, suffisent quelquefois à l’évolution de ce drame pathologique.
2° Forme insidieuse. — Elle présente des caractères tout spéciaux, que nous avons exposés déjà par le menu en décrivant la forme insidieuse de la diphthérie en général. (Voy. p. 453.) Ce serait s’exposer à des répétitions que d’y revenir. Il suffira d’insister encore sur la bénignité trompeuse du début, sur le peu d’étendue des fausses membranes, qui
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présentent quelquefois la disposition ponctuée attribuée a l’angine herpétique. Un signe cependant tiendra le médecin en éveil et lui fera j éviter l'erreur, c’est le gonflement du cou, ce gonflement énorme, œdémateux, auquel participe le tissu cellulaire plus encore que les ganglions, gonflement hors de proportion avec l’état local et qui trahit l’intensité de l’empoisonnement. La mort, terminaison fatale, arrive au bout Cde six à dix jours, au terme d’un affaissement toujours croissant, ou soudainement. L’albuminurie est l’accompagnement fréquent, mais non indispensable de cet état.
Une variante du début est à signaler. Le malade se plaint d’une violente douleur de gorge que rien ne justifie à la vue; puis apparaît une légère tuméfaction vers les angles de la mâchoire, suivie bientôt de l'explosion subite et simultanée de la fausse membrane, du gonflement ; sous-maxillaire énorme et des symptômes généraux.
Laryngite diplitlicriqiic ou Croup. — Comme l’angine, le croup peut revêtir l’une ou l’autre des trois formes de la diplithérie. Mais l’étal local prend ici beaucoup plus d’importance; la fausse membrane qui obture le larynx asphyxie le malade, si légère que soit l’intoxication diphthérique, et cela semble refuser au croup toute bénignité. Cependant, il arrive un moment où la bénignité de l’état général, écrasée sous le poids des phénomènes locaux reparaît et reprend ses droits. Qu’un effort de la nature expulse la fausse membrane, ou que la trachôo- ’ tomie intervienne et fasse cesser l’asphyxie, la maladie suit alors une i marche très simple et la guérison est obtenue rapidement. On peut donc accepter, sans paradoxe, une forme bénigne du croup.
Les auteurs admettent, tous une forme primitive et une forme secondaire. Nous ne croyons pas que cette division soit, en matière symptomatique, plus applicable au croup qu’à l’angine; le croup secondaire prend la forme infectieuse, quelquefois la forme maligne, et se conduit dans ces conjonctures comme s’il était primitif.
Le début donne lieu parfois à certains signes généraux qui se retrouvent dans toutes les manifestations de la diplithérie : frisson léger, fièvre généralement modérée, très intense à l’occasion, vomissements, convul- ; sions, malaise, céphalalgie, courbature. Les symptômes laryngés apparaissent ensuite. Mais telle n’est pas, à beaucoup près, la filière ordinaire. Le plus souvent, le croup est précédé d’une angine diphthérique ou d’un coryza de même nature; même, c’était là, pour Bretonneau et Guersant, une règle qui ne souffrait pas d’exception. Depuis, de nombreux observateurs : Trousseau, J. Bergeron, Hache, et autres, ont prouvé que la diplithérie peut débuter par le larynx, que le croup a
toute licence de se produire d’emblée. Certains d’entre eux ont admis que le larynx était parfois envahi après les bronches. Rilliet, Hache ont vu en mainte circonstance le larynx pris le premier. « Dans la moitié des cas, ajoute Rilliet, les fausses membranes se développèrent sur le pharynx, postérieurement aux symptômes laryngés. » M. Vauthier a vu l’angine manquer dans la moitié des cas. M. Bergeron a constaté qu’elle avait fait défaut dans un tiers environ. M. J. Simon (1), acceptant cette opinion, estime, comme Guersant, que le croup d’emblée s’observe dans un vingtième des cas.
Nos conclusions sont conformes à celles de ces observateurs. Le croup peut exister d 'emblée, c'est-à-dire que la fausse membrane peut se déposer en premier lieu sur le larynx; mais, pour l’affirmer à bon droit, il faut que, la maladie ayant été surveillée dès le début, la gorge et le nez aient été examinés tous les jours. On doit, en effet, tenir compte des cas où la fausse membrane quitte rapidement la gorge pour aller au larynx, et de ceux où l’angine, médiocrement intense, n’ayant pas appelé l’attention, la fausse membrane gutturale a disparu quand viennent à éclater les symptômes laryngés. Certaines autopsies ont indiqué à M. Sanné une autre cause d’erreur assez curieuse et bonne à connaître. Chez des sujets morts du croup, sans angine apparente, malgré examen attentif de la gorge, il a trouvé des fausses membranes implantées sur la face postérieure des amygdales et fusant, de là, vers le larynx; la face antérieure des amygdales était saine, ainsi que les piliers. Malgré cela, il est des circonstances où. bien manifestement, le premier assaut est essuyé par le larynx ou par les bronches, comme le prouvent la toux rauque, la dyspnée, les accès de suffocation et même le rejet de fausses membranes venant du larynx, de la trachée ou des bronches, la gorge, soigneusement examinée dès le début, ayant toujours été nette; comme le prouve plus sûrement encore l’apparition d’un exsudât sur l'isthme du gosier, après le rejet de fausses membranes laryngées ou bronchiques, ainsi que Rilliet l’a noté souvent; c’est là le croup remontant. Ces irrégularités dans l’allure de la maladie sont, le plus souvent, affaire d’épidémie.
Tout compté, l’évaluation faite par nous de la fréquence relative du croup d’emblée ou remontant donne encore un chiffre assez rond. Le croup, d’après les chiffres fournis par M. Sanné, débuterait d’euihlée dans un huitième des cas : sur 1172 cas de croup, le début s'est opéré 142 fois par le larynx. Nous donnons ces chiffres sans les garantir
(1) In Nouv. Dict. de méd. et de chir. pratiques. Article crolt.
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intégralement, attendu que, parmi ce nombre d’observations, il s en peut trouver qui ne satisfassent pas de tout point aux conditions que nous jugions exigibles tout à l’heure, et qu’il s’en peut rencontrer où la fausse membrane se soit produite d’abord dans les parties profondes les fosses nasales, sans se révéler par aucun signe apparent.
Quand l’angine précède le croup, on voit se dérouler l’ensemble morbide décrit plus liant. Des symptômes spéciaux annoncent l’apparition lans le larynxde la fausse membrane ou de l’hyperémie préalable. Lorsque c croup se produit d’emblée, ces mômes symptômes annoncent son début. )ans les cas fort rares où le croup fait suite à la diphthérie trachéale ou jronchique, les symptômes en question sont précédés d’accidents thoraciques, de signes stéthoscopiques divers. Mais le seul phénomène sôméioogique certain, c’est le rejet de fausses membranes ramifiées ou rubaîées dont la forme puisse prouver leur origine trachéale ou bronchique.
Le larynx envahi, l'affection locale prend le dessus; les troubles respiratoires occupent le premier plan; l’intoxication, à moins d’ôlre très pro- ; onde, demeure au second.
Ces troubles respiratoires peuvent être répartis, ainsi que l’a proposé | ff. Barthez (1), en trois périodes.
La première n’offre que des symptômes laryngés sans asphyxie; la i ;econde période est caractérisée par des accès de suffocation entre les- [uels la respiration est libre ou médiocrement gônée, mais sans svmp- I ômes d’axphyxie; la troisième est marquée par la cessation des accès i le suffocation, par l’établissement d’une dyspnée continue et progressive ccompagnée d’asphyxie croissante.
Première période. — Le premier symptôme local du croup est une petite oux sèche, quinteuse, fréquente, qui devient rapidement rauque, sourde, touffée, à la différence de celle de la laryngite striduleuse dont le timbre st éclatant et métallique. Trousseau la compare à l’aboiement lointain d’un jeune chien. Elle s’éteint progressivement à mesure que la maladie 'accroît; fréquente au début, elle devient de plus en plus rare, en môme emps qu’elle se fait plus étouffée; elle finit par cesser absolument lorsque a maladie est arrivée à son maximum d’intensité. Le malade accuse [uelquefois, au niveau du larynx, une légère douleur que provoquent surout les mouvements de l’organe et la pression. D’abord enrouée, la voix îevient rauque, puis s’affaiblit souvent jusqu’à l’aphonie. Ces variations le timbre sont dues à l’hyperémie de la muqueuse, puis à la présence de a fausse membrane sur les lèvres de la glotte; l’effet produit est ana-
(t) Lettre a Rilliel. In Gazette hebdomadaire, 1859.
logue à celui d’un morceau de parchemin mouillé interposé entre les anches d’une clarinette ou d’un basson. (Trousseau.)
Au bout d’un temps très variable, — quelques heures à plusieurs jours, — la respiration, qui était restée libre, commence à ressentir une certaine gène, pendant la nuit, d’abord. Il se produit un sifflement laryngo-trachéal, beaucoup plus marqué pendant l’inspiration que pendant l’expiration. Celle prédominance résulte de la disposition anatomique des parties. Pendant l’inspiration, les lèvres de la glotte, et surtout les ligaments aryténo-épiglottiques, qui sont le siège le plus fréquent des fausses membranes, sont refoulés dans la cavité laryngienne; l’augmentation de leur volume les porte à la rencontre l’un de l’autre, et resserre d’autant plus le calibre de l'organe qu’ils sont plus tuméfiés. Pendant l’expiration, au contraire, la colonne d’air tend à les écarter. L’oreille, portée sur la paroi thoracique, entend ce bruit retentir dans toute la poitrine, au point de couvrir en partie le murmure vésiculaire. Ces troubles respiratoires sont toujours plus marqués pendant le sommeil.
Deuxième période. — La dyspnée progresse; à la gêne légère delà première période succèdent des accidents beaucoup plus sérieux, dont le caractère le plus important est l’intermittence dans la dyspnée ; ce sont les accès de suffocation. Brusquement, le malade se redresse sur son lit, s’assied ou s’élance au dehors, se jette au cou de sa mère, en proie à une anxiété indicible et semblant implorer assistance. Il fait les plus grands efforts pour avoir de l’air; les ailes du nez se dilatent, la bouche s’ouvre, la tête et le tronc se renversent en arrière. Tous les muscles inspirateurs, ceux de la poitrine comme ceux du cou, entrent en contraction; l’enfant y coopère d’instinct en se cramponnant aux bords de son lit ou à tous les points d’appui qu’il trouve à sa portée. La contraction violente du diaphragme produit, chez l’enfant, une dépression profonde pendant chaque inspiration, aii niveau du creux épigastrique. Cette particularité s’explique par l’état d’ossification incomplète du sternum à cel âge. L’appendice xyphoïde, hors d’état de résister aux contractions désordonnées du diaphragme, est entraîné en arrière et en haut par ce muscle. Le mécanisme de la dépression épigastrique nous paraît dû à cette cause, plutôt qu’à la production du vide dans le thorax, qui attirerait le diaphragme en haut. S’il en était ainsi, le diaphragme immobilisé ne refoulerait plus les viscères dans l’abdomen pendant l’inspiration. Or, pour l’observateur attentif, les viscères ne sont pas aspirés dans le thorax, comme dans le cas de paralysie du diaphragme; ils sont, au contraire, refoulés dans l’abdomen, et c’est leur proéminence qui accentue le retrait de l’appendice xyphoïde.
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Lu dyspnée devenant plus intense, les muscles surnuméraires se mêlent aussi en branle; les muscles du cou se contractent vigoureusement,
; :t l’on voit se former, au niveau du bord supérieur du sternum, une autre l lépression qui exagère la saillie du corps thyroïde. L’ensemble de ces | îfforts est désigné sous le nom caractéristique de tirage. Quand les musjles abdominaux sont seuls en jeu, le phénomène peut prendre le nom de l 'irage abdominal ou sous-sternal, et celui de tirage cervical ou sus-sterial quand les muscles du cou entrent en ligne.
Dans son exaspération, le malade porte les mains à son cou, comme [ )our en arracher l’obstacle qui l’étouffe. Malgré tous ces efforts, l’air ne [j oénètre que péniblement, en produisant un sifflement strident analogue iu grincement de la scie, bruit serratique de Trousseau; la face se cyafuose, les lèvres et le derme sous-unguéal bleuissent; la peau est chaude,
■ humide, recouverte d’une sueur abondante; le pouls est petit, misérable, l’épuisement complet.
Au bout de cinq à six minutes, quelquefois après un quart d’heure de cette horrible angoisse, spontanément ou à la suite du rejet d’un fragment de fausse membrane, la respiration devient plus facile, moins 1 bruyante; la cyanose se dissipe, le pouls se relève, le calme renaît, le malade s’endort. L’accès fini, la respiration se retrouve cà peu près ce qu’elle était auparavant; cependant elle est presque toujours un peu I plus gênée, et le sifflement plus sonore.
D’abord rares, très espacés, les accès se rapprochent. Huit à dix heures, quelquefois plus, quelquefois moins, séparent souvent le premier du ■second. L’intervalle des accès suivants àe limite à deux ou trois heures,
I puis à une heure; enfin plusieurs accès se peuvent succéder dans l’espace d’une heure. A mesure qu’ils prennent plus de fréquence, leur violence ■s’accroît, et la mort peut frapper le malade pendant l’un d’eux. Ils se reproduisent spontanément, ou sous l’influence des causes les plus
■ variées : un effort, un mouvement du colère, une frayeur, un accès de la toux, l’examen de la gorge, et, par-dessus tout, les cautérisations.
Troisième période. — Quand la maladie suit son cours naturel, le calme qui sépare les accès de suffocation est remplacé peu à peu par de la dyspnée. Il s’ensuit que les accès s’aggravant et se rapprochant de plus en plus, la dyspnée occupe bientôt tout leur intervalle, et devient continue. Le bruit serratique de l’inspiration s’entend à distance et sans interruption. Le tirage ne s’arrête plus et se produit au-dessus comme au-dessous du sternum. La respiration est accélérée; on compte de 20 à 40 inspirations par minute; dans un cas, nous en avons trouvé 56; le malade cherche à compenser, par la multiplicité des inspirations, l’insuf-
iisanco do leur ampleur. En môme temps l’agitation augmente, l'anxiété devient indescriptible. L’oreille appliquée contre la poitrine ne perçoit plus le murmure vésiculaire; c’est l’apnée. Souvent, d’ailleurs, le silence vésiculaire est dissimulé par le retentissement du bruit laryngé. Quelquefois, des ronflements, des râles de différente nature, témoignent de l’extension des fausses membranes aux bronches ou de la congestion du poumon. La face est violette, bouffie; les yeux sont brillants, inquiets, suppliants. En proie à une agitation incessante, l’enfant ne peut rester en place.
Dans ces conditions, la mort peut arriver au milieu d’un accès de suffocation. Mais, dans le plus grand nombre des cas, soit que les forces s’épuisent, soit que l’obstacle devienne insurmontable, la lutte cesse; les accès prennent lin, le malade retombe sur son lit, dans une sorte de stupeur, dans un accablement profond; la face cesse d’être cyanosée et tuméfiée ; elle pâlit encore que les lèvres et le derme sous-unguéal restent violacés; le pouls devient petit, insensible; les extrémités se refroidissent, l’anesthésie envahit toute la surface du corps, et le malade s’éteint dans le collapsus.
Ce tableau représente la maladie dans son évolution régulière, l’obstacle laryngé demeurant le symptôme dominant, en l’absence de complications, avec une infection diphthérique médiocrement prononcée. Que ces conditions se modifient, la scène change aussitôt.
Que si, par exemple, la fausse membrane laryngée est rejetée dans une secousse de toux ou dans un effort de vomissement, il se produit une brusque sédation de tous les symptômes : l’asphyxie se dissipe, le sifflement se tait, la respiration se dégage, le malade s’endort ou retourne à ses jeux. Mais ce n’est, trop souvent, qu’un répit. La diphthérie reste maîtresse du terrain. Une nouvelle fausse membrane remplace la première, et, après un intervalle de quatre à vingt-quatre heures, la scène recommence, mais plus terrible, le malade étant ébranlé par les assauts précédents. Trois ou quatre reprises se peuvent succéder, et la mort est au bout.
Cependant, la terminaison peut être heureuse de tout point : la fausse membrane se détache sans se reproduire, ou après un ou deux recommencements, et l’apaisement immédiat est suivi de guérison.
A côté de la dyspnée, maître symptôme dans le croup, se placent d’autres phénomènes dont il nous reste à parler.
La fièvre est ordinairement modérée; au début, le pouls reste dans les environs de 120 pulsations ; la température oscille autour de 38°, 5. Mais lorsque la respiration s’embarrasse, l’appréciation devient plus délicate. L’angoisse, l’agitation du patient, ont pour effet de précipiter le pouls, de
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ï rendre irrégulier. La respiration change aussi son rythme; elle est an tôt accélérée, tantôt ralentie ou entrecoupée. 11 est donc impossible de j hercher, de ce côté, des notions un peu précises sur la fièvre. La tempé- I attire, elle-même, se subordonne à l’asphyxie. Ce n’est donc pas, pour ! arler exactement, la courbe thermique du croup lui-même qui peut tre déterminée, mais seulement une courbe thermique dont l’asphyxie étermine les variations.
Dès que commence l’asphyxie, la température monte; à chaque accès ; orrespond une pointe ascensionnelle. Dans la dyspnée continue, le îermomèlre marque 39 degrés ou 39°, o et même 40 degrés. Que si, par expulsion d’une fausse membrane, ou grâce à la trachéotomie, l’air entre librement dans la poitrine, la température baisse aussitôt; de ; lême, elle remonte si la reproduction des fausses membranes ou leur xtension à la trachée et aux bronches fait renaître l’asphyxie. Tonteus l’ascension de la température n’est que passagère. La progression e l'asphyxie amène une baisse définitive, et la mort coïncide avec un refroidissement de 36 degrés et au-dessous. Avant que ce dénouement e soit chose accomplie, le refroidissement peut être enrayé par le rejet 'une fausse membrane ou par la trachéotomie. La pénétration de l’air ait remonter le tracé.
Ces résultats contradictoires, en apparence, ont été nettement expliués par Claude Bernard (1).
V expectoration est la source d'indications précieuses au point de vue u diagnostic, du pronostic et du traitement. Muqueuse d’abord et incoare, elle cesse au moment de la période franchement inflammatoire, tans la période exsudative, elle consiste en fragments pseudo-membraneux de toute forme, de toute grandeur, de toute provenance. Les uns,
• enant du larynx, sont des lambeaux irréguliers, déchiquetés, sans forme péciale, quelquefois comme enroulés en cornet tronqué; quand ils iennent des ventricules du larynx, ils gardent quelquefois l’empreinte des cordes vocales. D’autres, originaires de la trachée, sont des plaques dlongées représentant des portions de cylindre; souvent même, Lune •'es extrémités du lambeau figure un éperon membraneux correspondant i la bifurcation de la trachée. Les fausses membranes qui s’échappent les bronches sont quelquefois très considérables; elles donnent un mouage exact de la partie où elles se sont formées. Celles des grosses et noyennes bronches forment des cylindres creux, complets ou incomplets, m de simples rubans dicbotomiquement ramifiés. Celles des petites
(1) Leçons sur les anesthésiques et sur l’asphyxie, 1875, p. 474 et suiv.
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bronches représentent des cylindres qui diminuent de volume en même temps que les bronches ; très petits, ils cessent d’être creux et se terminent en une foule de lils, soumis, eux aussi, à la division dichotomique, et prenant l’apparence du chevelu des racines.
L’expectoration contient également du mucus souvent sanguinolent, ou bien une matière séro-sanguinolente, séro-purulente, quelquefois très abondante. Quand la maladie trouve une heureuse fin, les crachats deviennent franchement muqueux. L’odeur des matières expectorées varie au gré de l’état général ; nulle ou légère dans la forme bénigne, elle devient fétide, gangréneuse, dans les formes infectieuses et malignes. Une phlegmasie thoracique intervient-elle, l’expectoration cesse pour reprendre au moment de la résolution. Certaines fausses membranes rejetées de la sorte sont minces, molles, et ressemblent quelque peu à du mucus. Pour éviter toute confusion, il convient d’agiter le produit suspect dans un verre d’eau. Alors la fausse membrane se déroule, reprend sa forme, sa couleur, son opacité, tandis que le mucus s’étale et reste translucide.
Outre ces symptômes qui lui sont spéciaux, le croup offre aussi, à des degrés divers, les signes de l’infection diphthérique, dont il peut revêtir les trois formes. Ces symptômes, nous n’en parlerons pas; nous ferons observer seulement que les vomissements et la diarrhée, quoique spontanés parfois, peuvent être l’effet du traitement par les vomitifs, et que, souvent alors, ils ne se manifestent qu’après la trachéotomie.
Physiologie pathologique . — Les lésions anatomiques décrites plus haut, rendent compte, généralement, des symptômes observés chez les malades atteints de croup. Comme toutes les règles, celle-ci comporte des exceptions. Quand on rencontre, après la mort, de larges cylindres fibrineux tapissant la muqueuse aérienne, ou simplement des concrétions épaisses appendues, soit aux lèvres de la glotte, soit aux bords des ligaments aryténo-épiglottiques, la dyspnée et l’asphyxie trouvent leur explication; la concordance se fait entre les lésions et les symptômes. Mais quand ces parties ne sont revêtues que d’une mince couche pseudo-membraneuse, quand on ne trouve à l’autopsie que des exsudais médiocres ou même nuis, les troubles respiratoires ayant été des plus violents, alors, l’enchaînement se rompt. On a donné de ce fait des raisons anatomiques peu convaincantes; nous préférons y voir une dyspnée toxique, analogue à celle de l’urémie, et produite par l’action du poison diphthérique sur les centres respiratoires.
La dyspnée intermittente, les accès de suffocation, offrent des contradictions de ce genre. Maintes fois, ces accès prennent fin après l’expulsion d’une fausse membrane; mais, dans nombre de cas aussi, il en esi
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nitrement. On sc trouve donc en présence, tantôt d’un phénomène ntermiltent qui paraît dépendre d’une lésion fixe, la fausse membrane, antôt de troubles violents coïncidant avec des altérations anatomiques nsigniliantes en apparence. Ce défaut de concordance a préoccupé tous es auteurs. Jurine, Vieusseux, Albers de Bremen, Royer-Collard,
I )ouble. l’ont motivé par un spasme de la glotte dont le point de départ serait dans Pinflammntion de la muqueuse respiratoire. Pour ces auteurs, iu fausse membrane ne joue qu’un rôle secondaire dans l’embarras de a respiration; le spasme seul empêche l’accès de l’air dans la poitrine. Bretonneau est d’un avis opposé. La fausse membrane est, pour lui, unique agent de la suffocation. L’intermittence, dit-il, n’est pas un ' phénomène purement nerveux ou spasmodique, car on la rencontre dans me foule de circonstances, dans le cancer, dans les affections calcueuses, etc. Admise sans restriction par Valleix, en partie seulement par ITrousseau, cette interprétation n’a plus cours. Lallement, Simon, Archambault, Cadet de Gassicourt, la repoussent absolument.
ISe fondant sur les lésions de nutrition trouvées dans les muscles du arynx, en vertu de la propagation de l’inflammation aux muscles sousnuqueux, d’autres auteurs ont fait résider les troubles laryngés dans la paralysie musculaire résultant de cet état anatomique.
L’opinion de Bretonneau n’a plus cours, disons-nous, en l’état actuel le la science. En effet, si réelle, si puissante que soit l’action obturatrice Je la fausse membrane, il est de notoriété qu’une gêne respiratoire très intense de cause laryngée peut aller avec une fausse membrane peu épaisse et peu étendue, voire même avec l’absence de toute fausse membrane. C’est ce que prouvent tous les jours les accès de suffocation de la i laryngite striduleuse, et le sifflement pareil à celui du croup, qui se produit pendant la quinte de coqueluche.
Si tant est que l’accès de suffocation ne se proportionne pas toujours à l’étendue de la fausse membrane, pas plus qu’il ne se subordonne à son existence même, quel peut être le mécanisme de la dyspnée, continue ou paroxystique, dans le croup? Nous l’allons rechercher.
La dyspnée permanente, c’est-à-dire le tirage, est d’une facile interprétation. C’est la lutte de l’organisme contre l’asphyxie. Au jugement de >1. Cadet de Gassicourt, elle s’engage dans les conditions que voici. Les centres respiratoires qui existent dans le bulbe et dans la moelle sont, au dire de Rosenbach, Rosenthal, Flint, Langendorff, Burkart, etc., pourvus à la fois d’une activité automatique et d’une activité réflexe. La première a la propriété de se mettre en jeu au contact du sang désowgéné. On conçoit dès lors que l’hématose insuffisante qui résulte de la
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circulation difficile de l’air dans le poumon, quand une fausse membrane vient embarrasser le larynx, mette en mouvement l’action automatique du bulbe, el que tous les muscles inspirateurs entrent en contraction énergique et pressée, produisant, à l’extérieur, le tirage, à l’intérieur, le sifflement laryngo-trachéal. Ingénieuse est cette conception; son point faible c’est que la vigueur des contractions, el la violence du tirage, par conséquent, devraient augmenter en proportion de l’asphyxie. Or il n’en est rien; le tirage cesse au contraire quand l’asphyxie est avancée, et surtout quand les bronches sont envahies par les fausses membranes. A moins d’admettre que, cà un certain moment, l’empoisonnement diphthérique aidant, ce pouvoir automatique s’épuise, et que la lutte prenne fin.
Que dirons-nous de l’accès de suffocation? Nous venons de montrer que si la fausse membrane peut y contribuer, elle n’y est pas indispensable, et que, à tout prendre, elle n’en est qu’un des facteurs. Comment donc le larynx se peut-il rétrécir au point de produire la suffocation quand l’exsudât laisse en partie libre sa cavité? En fait, ce sont les muscles laryngés seuls qui possèdent ce pouvoir. Agissent-ils par paralysie ou par spasme? La première hypothèse est inadmissible. Rien ne prouve, en effet, une altération assez grave dans leur tissu, au moment où éclate l’accès de suffocation, pour abolir leur fonctionnement. D’ailleurs, la paralysie, peu intermittente de nature, donnerait lieu à une dyspnée permanente que ne modifierait pas l’expulsion de la fausse membrane. Reste le spasme; tel est., en réalité, l’agent le plus actif de l’occlusion laryngienne. Comme dans la laryngite striduleuse, comme dans la coqueluche, il est sous la dépendance de l’irritation muqueuse. L’excitabilité de la muqueuse laryngée est exquise chez l’enfant, et ses inflammations les plus légères prennent facilement le caractère spasmodique Tout irritant, l’air inspiré lui-même, devient, pour la membrane enflammée, une cause d’hyperesthésie qui, transmise au bulbe par le rameau laryngé supérieur du pneumogastrique, et réfléchie par le spinal sur les muscles du larynx, détermine la contraction de ces muscles. Or, comme tous, ils sont constricteurs de la glotte, à l’exception du crico-arvlénoïdien postérieur, leur contraction produit une sténose glollique, d'autant plus serrée que l’agent irritant est plus actif, mais passagère, comme sont généralement les actes réflexes.
Il suffit de causes légères en apparence, telles qu’une émotion morale, une frayeur, une colère, un mouvement, le déplacement de la fausse membrane, pour provoquer cette réaction. En sa qualité de réflexe, le spasme s’émousse cependant; la glotte se détend, l’accès se termine, laissant, comme on sait, la respiration un peu plus gênée qu’avant el le
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rage plus intense, ce que M. Cadet de Gassicourt attribue à l’aggravation e la désoxygénation du sang pendant l’accès. Enfin, la cessation des ;cès de suffocation et leur remplacement par la dyspnée continue sconnaît pour cause l’abolition des réflexes. Mais d’où vient l’arrêt de tîtte action bulbaire? M. Cadet de Gassicourt l’attribue à l’infection iphthérique. Nous ferons observer que pareille chose a lieu dans n-s croups les moins infectieux en apparence, lorsque l’obstacle à la inspiration, encore que limité au larynx, est assez puissant pour entraî- , 3r l’asphyxie. Que se passe-t-il donc? Voici comme nous le comprenons, ’une part, l’excitabilité du bulbe, sollicitée à l’excès, surmenée en uelque sorte, s’épuise; d’autre part, arrive l’asphyxie et, avec elle, .anesthésie qui éteint l’irritabilité de la muqueuse, c’est-à-dire l’incitation riginelle; de là vient que les réflexes se trouvent frappés d’inhibition, à ■ ur source comme dans leur circuit. Archambault dit que le bulbe perd m excitabilité au contact d’un sang altéré par l’intoxication carbonique;
Î.ais cette hypothèse est contredite par les données physiologiques quelles qui nous représentent le sang désoxygéné excitant le fonconnement des centres respiratoires du bulbe.
Tel est le mécanisme présumable de l’accès de suffocation. Toutefois, la contraction réflexe procédant de l’inflammation muqueuse s’ajoute robablement. celle qui naît de la propagation du travail phlegmasique ,1 tissu musculaire lui-même. Dans ces conditions, les muscles réagissent >mme le fait, par exemple, le sphincter anal dans la dysenterie, de anière à déterminer une sorte de ténesme glottique agissant dans le ème sens que le spasme d’ordre réflexe.
Gette hypothèse admise, l’accès de suffocation serait donc le produit î trois facteurs dont l’importance varierait suivant les cas : 1° hypernie de la muqueuse laryngée et fausse membrane; 2° contraction (lexe des muscles laryngiens par irritation de la muqueuse du larynx , de l’extrémité périphérique des nerfs sensitifs; 3° ténesme glottique msé par la propagation de l’inflammation muqueuse au tissu musculaire )us-jacent.
Marche. — Nous nous sommes attachés à faire ressortir les variantes i début, à montrer que, précédé généralement ou d’angine ou de >ryza diphthériques, le croup peut éclater d’emblée, sans angine, et .ème être suivi d’angine.
Le temps (fui s’écoule entre le début de l’angine et celui du croup irait varier suivant les épidémies. Bretonneau lui assigne de deux sept jours; M. Ferrand, un seul jour. Sur 232 cas de croup dans lesîels la maladie a été suivie depuis le début, M. Sauné a vu le larvnx
pris 19 J fois pendant les six premiers jours, Il fois en môme temps que la gorge, et les 30 cas demeurants, très inégalement répartis entre le septième et le vingt-septième jour. Cela dit, bien entendu, sous les réserves que motivent les renseignements fournis à l’hôpital par les parents des jeunes malades.
Une fois installé, le croup se comporte de plusieurs manières : 1° il suit ses trois périodes et aboutit à l’asphyxie lente, quand il est abandonné à lui-même; 2" un violent accès de suffocation vient terminer la scène; 3° le rejet d’une fausse membrane soulage momentanément le malade ou le guérit; 4° la trachéotomie intervient et permet à la diplithérie de suivre son cours en la dégageant de l’élément asphyxie; 5" des complications, fièvres éruptives, lésions thoraciques ou autres, entravent la marche du croup opéré ou non opéré. En ces différentes conjonctures, la forme de l’intoxication diphthérique à laquelle il ressortit modifie sensiblement la physionomie et l’allure du croup.
La forme infectieuse dans laquelle viennent se ranger beaucoup de croups secondaires, se fait remarquer par la rapidité de l'invasion, par l’extension des fausses membranes aux bronches, ou par la gravité des symptômes d’infection. Que le larynx soit pris d’emblée ou après la gorge, la rapidité de l’évolution peut être très grande. Au lieu de quelques jours, quelques heures suffisent pour franchir l’espace qui sépare ces deux régions; parfois, elles sont prises en même temps. Le mal se précipite, en quelque sorte; un accès de suffocation très intense, est le premier symptôme, bientôt suivi d’un autre accès ou de dyspnée continue. Un jour, un jour et demi, deux jours, sont assez pour arriver au dénouement; à cette variété on a réservé le nom de croup foudroyant. Dans d’autres cas, c’est la seconde période qui manque; la dyspnée continue s’établit sans accès de suffocation. Cela se voit prin-* cipalement lorsque les fausses membranes descendent dans les bronches, i On n’a pas alors le spectacle de la lutte désespérément soutenue contrei l’asphyxie. Ce n'est plus l’agitation, la turgescence de la face et la cya-i nose, mais la prostration, la somnolence, la pâleur et la résolution desj forces. Entre temps, des fausses membranes ramifiées sont parfois] rejetées.
S’agit-il d’une diphthérie maligne, la généralisation des fausses membranes se fait rapidement, la sidération est prompte, les accès de suffocation manquent le plus souvent; l’asphyxie est progressive. Voici un exemple frappant de cette précipitation dans la marche. Chez un enfant atteint de rougeole, on constate, le matin du cinquième jour de l’éruption, de l’adénite sous-maxillaire, du sifflement laryngo-trachéal, de l’obscurité
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du murmure vésiculaire; dans ia gorge, rien qu’un peu de rougeur. Le •soir, même toux laryngée et rejet d’une fausse membrane tubulée venant de la trachée, et longue de 3 centimètres. Le lendemain, fausses membranes sur les amygdales, augmentation de la dyspnée qui conserve le type continu, et mort dans la nuit. L’autopsie lit voir des fausses membranes jusque dans les petites bronches. Le tout en deux jours. Mais souvent l’asphyxie n’est plus, comme dans les formes précédentes, le phénomène marquant; l’infection tient la première place. Le malade ayant à subir l’assaut et de l’anoxémie et d’une intoxication diphthérique profonde, avec hémorrhagies, diarrhée, adénite, etc., ne tarde pas à succomber.
La marche du croup est continue, progressive; les accès de suffocation ne sont, à tout prendre, que des soubresauts, des saccades plus ou moins violentes, toujours suivies d’un accroissement de la dyspnée. De plus, chaque nouvel accès se montre, presque toujours, plus fort que le précédent. De degré en degré, la maladie a pour terme l’asphyxie.
Des rémissions, dues, en général, au rejet de fausses membranes, ralentissent quelquefois le cours de la maladie, et môme lui font changer de face, mais elles sont rares et suivies presque toujours d’une recrudescence qui donne, à la marche ascensionnelle, un élan nouveau. Ajoutez qu'il se manifeste souvent, le matin, une certaine atténuation des symptômes; mais nous n’avons jamais observé d’intermittence véritable.
Dans quelques cas très rares, il peut y avoir de véritables temps d’arrêt dans la progression du mal. Un malade, âgé de dix-huit mois et atteint : d’angine diphthérique et de croup, présenta trois rémissions, le troisième, le neuvième et le douzième jour; la première fut d’un jour, la seconde de deux jours, la troisième de cinq jours; la dernière reprise eut lieu le dix-septième jour. Pendant ces périodes d’accalmie, la respiration devenait presque complètement libre; il ne restait qu’un peu de raucité de la voix et de la toux. Le fait est d’autant plus remarquable que la première reprise s’était signalée par des accès de suffocation qui ne se représentèrent pas aux reprises suivantes, au moins jusqu’au dix-septième i jour, époque à laquelle l’enfant fut retiré de l’hôpital par ses parents.
Chez un autre, âgé de deux ans, pris aussi d’angine diphthérique, et de croup passé à la seconde période, avec accès de suffocation, une rémission se manifesta le quatrième jour et dura quatre jours pendant lesquels la respiration fut libre et silencieuse. La reprise qui suivit donna lieu à des accès de suffocation, mais se termina par la guérison au bout de huit jours, et par de la paralysie du voile du palais et du larynx.
Terminaison. — - Livré à lui-même, le croup tend naturellement vers
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3e édit. In 33
l’asphyxie et la mort. La guérison est rare, moins rare, en tout cas, que
ne le croyait Trousseau, qui ne l’avait vue se produire que 6 fois. Sur 2809 cas de croup recensés par M. Sanné, 204, c’est-à-dire 1 sur 13 environ, ont pu guérir sans réclamer l’intervention chirurgicale, 273 ont succombé sans que la trachéotomie pût leur être appliquée. Le demeurant, soit 2312, dut chercher son salut dans l’incision trachéale. Archambault, colligeant 4241 cas parmi lesquels figurent une partie des nôtres, fixe à 212 le nombre de ceux qui ont guéri sans opération, soit un peu moins de 3 pour 100. Mais ces statistiques apprennent peu, omettant de s’expliquer sur la période du croup où s’est produite la guérison, sur la forme de la diphthérie, sur le nombre des accès de suffocation, et spécialement sur les séries favorables ou défavorables dont font partie et succès et revers. Déjà, l’un de nous, M. Barthez (1), avait fait connaître que les guérisons sans opération étaient beaucoup plus communes chez les sujets non intoxiqués; depuis, M. Cadet de Gassicourt a compté, sur 528 croups, 49 guérisons de même ordre, soit 9 pour 100, dont il atttribue 28 à la première période et 21 à la seconde, différence assez médiocre comme on voit, et variable suivant les temps, au point que certaines années amènent un renversement complet des proportions. Le retour à la santé est possible quand, la diphthérie étant bénigne, la fausse membrane, mince, étroite, et bien limitée au larynx, peut être expulsée dans un effort de toux ou de vomissement. Trop souvent passager, le bienêtre que procure le dégagement du larynx peut devenir définitif, soit du premier coup, soit seulement après plusieurs alternatives de soulage-
ment et d’aggravation.
L’asphyxie est l’agent principal de la mort. L’occlusion du larynx par la fausse membrane ou par la contraction réflexe des constricteurs de la glotte, est l’instrument habituel de l’asphyxie ; certaines causes peuvent grossir ou précipiter l’effet de cette occlusion. Ce sont. : la propagation des fausses membranes à la trachée et aux bronches, l’une des plus communes et des plus agissantes, en ce sens qu’elle retire à la petite quantité d’air que laisse filtrer le larynx, la surface nécessaire à l’hématose; les complications thoraciques, quelles qu’elles soient, en vertu du même mécanisme; l’empoisonnement profond de l’économie, en amenant la mort au milieu des phénomènes ataxo-adynamiques les plus accusés, alors même que l’obstacle matériel est de médiocre importance, — nous avons vu un cas de ce genre se terminer par la mort, en moins de vingt-quatre heures; — - l’inanition, issue de la répugnance
(1) In Lettre à Rillcl [toc. cil.).
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pour les aliments familière aux formes graves de la diphthérie, en accroissant encore la faiblesse du sujet.
La mort subite n’est pas très rare. Pendant la période ascendante, elle est presque toujours occasionnée par un accès de suffocation. Un de nos malades ôtant mort asphyxié en quelques instants, sans apparence néanmoins d’accès de suffocation, l’autopsie montra la partie inférieure de la trachée obstruée par un lambeau pseudo-membraneux détaché des parties supérieures, et enroulé en un cornet faisant bouchon. Les convulsions sont quelquefois le phénomène terminal.
Durée. — C’est principalement au croup non opéré qu’il faut demander les renseignements nécessaires. Le croup trachéotomisé en peut donner, cependant, de très utiles. L’opération se pratique, dans l’immense majorité des cas, à la troisième période, sous l’imminence de l’asphyxie, et précède de peu d’heures, voire de peu d’instants, le moment où succomberait le malade abandonné à lui-même. L’espace compris entre le début du mal et la trachéotomie peut donc être considéré comme représentant à très peu de chose près la durée du croup terminé par asphyxie. Il i appert des tableaux dressés par M. Sanné que, dans le croup non opéré i dont l’issue est funeste, comme dans celui qui est arrêté à temps par la trachéotomie, les cas les plus nombreux sont ceux qui achèvent leur cours dans les trois jours. Cela est particulièrement manifeste quand il -s’agit du croup opéré. Sur 593 cas, 394 se sont terminés, arrivant à la trachéotomie, dans les trois jours, soit 92 le premier, 152 le second, [150 le troisième; du troisième au quatrième jour, la chute est brusque : 90 cas; le cinquième, plus encore : 44 cas, et la progession descendante va jusqu’au onzième jour où nous trouvons encore 1 cas. Nous mentionnerons encore que dans 3 cas relatés par M. Cadet de Gassicourt, l’opération fut faite le dix-huitième, le vingt-troisième et le quarante-troisième jour. Quoi qu’il en soit de ces cas exceptionnels, l’évidence est que le plus grand nombre des malades succomberait cà l’asphyxie avant le cinquième jour. Dans le croup non opéré, la mort arrive le plus communément dans les cinq premiers jours. Cette prolongation relative provient de ce que cette catégorie est en grande partie constituée par des malades à la diphthérie généralisée, à l’intoxication profonde. Si, dans ces cas, la marche peut être rapide, — alors les malades succombent dans les trois premiers jours, — il en est d’autres où la mort sursoit jusqu’au cinquième jour, voire même jusqu’au douzième.
Si nous passons maintenant au croup guéri sans opération, nous trouvons que sa durée a varié de trois à soixante jours, en s’arrêtant plus I volontiers aux dizième et onzième jours. Quant à ceux qui guérissent à la
première période, ils y emploient, au témoignage de M. Cadet de Gassicourt, de cinq à vingt-six jours; les délais les plus ordinaires étant de cinq à dix jours. Ceux qui survivent à la seconde période exigent, à très peu près, le même temps : cinq à vingt-neuf jours, eL de préférence, cinq à dix.
Quant au croup opéré, son évolution est plus longue, attendu l’étal de complexité qui lui échoit le plus souvent. Dans les cas où il a été mortel, nous l’avons vu durer de un à cinquante-deux jours; la mortalité la plus grande se resserrant entre le second et le huitième jour. Dans ceux où l’issue a été favorable, la durée a été de huit à cent vingt-six jours, voire cent cinquante et un (Cadet de Gassicourt). Les guérisons les plus nombreuses ont été définitives le quinzième, le vingtième et le trentième jour.
Enfin, les périodes du croup ne sont pas toujours faciles à mesurer, les observations n’étant pas toujours suffisamment explicites, une ou deux des périodes pouvant d’ailleurs faire défaut, et les renseignements fournis par les familles étant des plus incertains. Notamment, pour la deuxième et la troisième période si souvent soustraites au contrôle du médecin, quand il s’agit de malades d’hôpital, les résultats manquent de précision. En rejetant les cas douteux, M. Sanné a constaté que la première période oscille le plus souvent entre un et quatre jours ; que la seconde ne dépasse guère un jour et que la troisième s’étend rarement au delà de quelques heures.
Récidives. — Le croup peut atteindre à plusieurs reprises le même sujet. MM. Guersant, Gombault, Warlomont, Millard et autres, ont eu à opérer pour cause de croup, des malades trachéotomisés assez longtemps auparavant pour la môme raison. Nous avons rencontré des croups récidivants; mais la seconde attaque n’a pas, comme la première, nécessité la trachéotomie, elle a toujours été bénigne; sur Irois cas, elle s’est produite : dans l’un d'eux, un an; dans les autres, dixneuf jours après la guérison de la première. Le croup non opéré a donné un contingent plus élevé aux récidives. La reprise n’a pas porté toujours sur le croup, mais aussi sur l’angine seule. Sur 10 récidives, o ont touché le larynx, les 5 autres se sont bornées aux amygdales; elles ont paru du quatrième au vingtième jour; toujours elles ont été bénignes. Sauf dans un cas dépendant d’une diphlhôrie infectieuse, il n’y eut pas lieu d’opérer. Rappelons, cependant, qu’il existe des observations, bien connues d’ailleurs, de trachéotomies pratiquées deux fois sur le même sujet, pour cause de croup.
Complications pulmonaires. — Toutes les complications qui relèvent de l’intoxication diphthérique menacent, bien entendu, le croup. Mais
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un certain nombre d’entre elles gravitent vers lui d’une façon toute particulière; telles sont celles qui s’en prennent à l’appareil respiratoire. Et cela nous a portés à les réserver pour cetle place.
Comme nous le disions en traitant le côté anatomique de la question, M. Peter et M. Sanné ont démontré que ce sont là presque toujours, des manifestations de la diplilhérie, se traduisant par des congestions ou des phlegmasies viscérales telles qu’on en voit dans la fièvre typhoïde et dans les fièvres éruptives. Bref, pneumonies et broncho-pneumonies infectieuses faisant pendant à la néphrite infectieuse qui produit l’albuminurie diphthérique.
Certaines circonstances extérieures, le froid, la trachéotomie, coopèrent plus ou moins à la formation de ces états morbides, mais leur influence, purement occasionnelle, emprunte sa plus grande valeur au milieu où elle opère, milieu si bien préparé à la recevoir, témoin la rareté des complications pulmonaires chez les opérés de trachéotomie pour cause étrangère au croup, et leur apparition dûment constatée chez des enfants atteints de diphthérie rigoureusement limitée à la gorge ou aux fosses nasales. Une autre cause, dont le pouvoir a été mis en fait par M. Revilliod (1), c’est la paralysie diphthérique. Les troubles respiratoires qui compliquent le croup se rattacheraient, dans cet ordre d’idées, non plus à un processus phlegmasique, proprement dit, mais à la paralysie du nerf vague et, en particulier, à celle des rameaux qui se terminent dans les muscles de Reissessen. M. Landouzy s’est rallié à cette manière de voir. Elle éclaircit, à n’en pas douter, la pathogênie des phénomènes cardio-pulmonaires de la paralysie diphthérique, et peut être investie d’un rôle préparatoire dans la genèse des accidents pulmonaires qui adviennent au cours de la période paralytique, — et notez que cette période peut s’ouvrir dès le cinquième jour de la maladie, et que la broncho-pneumonie bat son plein du deuxième au huitième jour; — il est donc possible qu’un certain nombre de ces localisations pulmonaires soient facilitées dans leur apparition par la préexistence de troubles vaso-moteurs, d’origine paralytique eux aussi. Mais il est difficile d’aller plus loin en fait de concessions. L’élément inflammatoire de la bronchopneumonie ne saurait, en effet, être mis en doute. La preuve en est donnée chaque jour par les examens nécropsiques; qui plus est, cette complication est très fréquente dans les quatre premiers jours, par conséquent avant tout phénomène paralytique, puis du cinquième au dixième jour, époque à laquelle la paralysie est rare encore.
0) In Comptes rendus et mémoires du Congrès international de Genève, 1878, p. 181.
Les affections pulmonaires que nous allons étudier sont la bronchite, la broncho-pneumonie, la congestion pulmonaire, la pneumonie, la pleurésie, l’emphysème, l’apoplexie, la gangrène et l’œdème.
Avant de quitter les généralités, nous devons signaler encore la difficulté de reconnaître ces états morbides, surtout quand ils coïncident avec le croup, opéré ou non; cela tient aux conditions très défectueuses de l’auscultation. Il suffit d’avoir placé l’oreille sur la poitrine d’un malade atteint de la sorte , pour savoir combien il est malaisé de retrouver les signes stéthoscopiques connus. Avant l’opération, l’embarras vient de la pénétration incomplète de l’air dans la poitrine; les signes qui pourraient déceler une lésion pulmonaire se perdent dans le silence général, ou sont voilés par le sifflement laryngo-trachéal qui retentit dans la poitrine, de manière à couvrir tout autre bruit. Par son intensité, par ses caractères spéciaux, ce phénomène peut donner lieu à certaines erreurs.
Moyennement intense, il possède une certaine ressemblance avec le murmure respiratoire. Cette analogie est grossière, il est vrai, mais une oreille mal habituée à cette auscultation spéciale risque de s’y tromper. Pareille confusion peut être funeste au malade, en autorisant d’irréparables retards, quand il est, au contraire, urgent d’opérer. Une auscultation attentive permet toujours de reconnaître la vérité. Quand l’air pénètre dans la poitrine, on entend le murmure qui caractérise le déplissement des vésicules; s’il ne pénètre pas ou pénètre peu, on reconnaît que le bruit perçu ne se passe pas sous l’oreille, mais qu’il n’est que le retentissement du sifflement produit dans le larynx. Très intense, le sifflement prend l’apparence du souffle bronchique : encore une erreur à éviter, la plus embarrassante peut-être. La comparaison des deux côtés et la percussion aideront à discerner la nature des bruits. Faible, il laisse distinguer les râles qui peuvent exister.
On voit combien peu sûrs sont les phénomènes stéthoscopiques. Les seuls symptômes qui fassent soupçonner l’irruption d’une complication thoracique, ce sont : la fréquence du pouls et de la respiration, ainsi que l’élévation de la température.
Si la difficulté est déjà grande quand il s’agit des bruits pulmonaires, quelle n’est-elle pas quand il est question des bruits du cœur! La percussion ne peut rendre de services que si elle accuse des modifications avérées en même temps que limitées de la sonorité. Moins nettes, elles deviennent très discutables, et sont, en tout cas, fort instables.
Après l’opération, l’air arrive dans la poitrine, mais l’auscultation rencontre d’autres obstacles dans les bruits qui viennent de la canule : sif-
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llement, gargouillement, claquement, etc., ils étouffent, pour peu qu ils | soient intenses, ceux qui ont pour théâtre le poumon ou le cœur. Le plus résonnant est un sifflement à timbre métallique, facile à confondre avec le souffle bronchique. De là celte règle : dès qu’il est loisible d’ôter la canule sans inconvénient, pour quelques instants, il convient de la ; retirer dans le moment que l’on ausculte la poitrine. C’est le seul moyen de juger si la respiration est pure, ample, et de reconnaître les bruits anormaux.
Tous ces bruits plus ou moins retentissants rendent donc souvent fort malaisé le diagnostic précis des lésions pulmonaires par l’auscultation. Toutefois, certains signes communs à ces différents états, peuvent mettre -sur la voie. En effet, dans l’ordinaire, en l’absence de complications, le croup ne donne lieu qu’à une lièvre modérée, le pouls oscille entre ■96 et 120 chez l’enfant, la respiration, un peu accélérée, demeure à 36 ou 48 environ par minute ; la température enfin ne dépasse pas 38 degrés ou 38°, 5. Vienne une phlegmasie thoracique, la lièvre grandit, le pouls monte à 120 ou 160, la respiration à oO ou 60, la température à 39°, 5 ou 40 degrés et plus. Aux environs du début de la maladie, la transition passe inaperçue, mais le malade se présente avec l’appareil symptomatique qui, en l’absence de tout signe fourni par l'auscultation, est l’indice certain d’une lésion de cette nature. Tandis que plus tard, à un état presque apyrétique succèdent l’état fébrile et l’oppression, accompagnés parfois de vomissements et de convulsions.
Ces caractères communs indiqués, il nous reste à traiter des états morbides en particulier. Observons, d’ailleurs, qu’ils s’associent souvent entre eux, et que leurs symptômes respectifs sont, de ce chef, souvent confondus, les plus faibles étant masqués par les plus bruyants.
1° Bronchite simple. — C’est la plus commune des lésions pulmonaires dans la diphthôrie. Il est peu d’autopsies de croup où elle ne se trouve, seule ou en compagnie de bronchite pseudo-membraneuse, de bronchopneumonie, de pneumonie, Mais, pour fréquente qu’elle soit dans le croup, elle peut coïncider avec la diphthérie bornée à la gorge. Limitée parfois aux grosses bronches, elle gagne souvent les petites divisions bronchiques, et se montre d’autant plus intense qu’elle est plus étendue. En tout cas, sa marche descendante paraît nettement établie. Scs symptômes ne présentent rien de notable. Restreinte aux grosses bronches, elle passe inaperçue ou se manifeste par une expectoration franchement catarrhale. Plus intense, elle donne lieu à une expectoration muco-purulente très abondante qui, souvent, estprojelée au dehors, au moment où l’on ouvre la trachée. Son extension aux petites bronches se traduit par l’augmenta-
lion de la lièvre et de l’oppression, en môme temps que l’expectoration se tarit, ce qui fait dire que la canule est sèche. Le pronostic s’assombrit d’autant et la raison principale en est que cette phlogose bronchique n’est souvent qu'un acheminement vers la bronchite pseudo-membraneuse et la broncho-pneumonie, si redoutables toutes deux. La bronchite simple ne saurait être confondue avec une autre affection thoracique. On ne prendra pas pour les râles qui la caractérisent, certains bruits rudes et secs analogues à des frottements pleuraux, indices assez communs, au dire des auteurs, de la diphthèrie bronchique au début, mais que nous tenons pour fort douteux. Quand elle coïncide avec d’autres lésions thoraciques, elle reste forcément dans l’ombre.
2° Broncho-pneumonie. — Cette complication est le partage presque exclusif du croup. De 121 broncho-pneumonies reconnues à l’autopsie chez des enfants atteints de diphthèrie, 119, d’après les relevés de M. Sanné étaient imputables à la diphthèrie laryngée. Elle recherche les premiers temps de la maladie, ainsi que le prouvent l’examen anatomique et l’examen clinique. Sur ces 121 autopsies, 73 ont offert les lésions de la broncho-pneumonie pendant les six premiers jours. D'autre part, dans 129 cas de croup, la broncho-pneumonie a été reconnue au lit du malade 89 fois dans les huit premiers jours, avec cette particularité que le second jour est, avec le cinquième et le sixième, celui qui correspond au chiffre le plus élevé.
Quant aux relations de la trachéotomie et de la broncho-pneumonie, les résultats nécropsiques ont prouvé que la broncho-pneumonie est constatée anatomiquement surtout dans les deux jours qui suivent cette opération, soit sur 64 autopsies, 20 fois le premier jour, 13 le second, 6 le troisième, c’est-à-dire le tiers à peu près du total pour le premier jour, puis une diminution de moitié pour chaque jour écoulé. Les chiffres relevés par M. Cadet de Gassicourt sont identiques. L’enquête faite pendant la vie conduit aux mêmes conclusions. Sur 110 cas de broncho-pneumonie, 4 furent constatés la veille de l'opération , puis 74 dans les trois premiers jours, dont 44 pour le second jour à lui seul. Les deux premiers jours sont manifestement les plus chargés. Les données cliniques et anatomiques concordent pour témoigner que la trachéotomie n’est pas la cause unique de la broncho-pneumonie. Celle-ci prend naissance en grande partie, au début de la maladie, alors que le processus est dans toute sa puissance, puis elle devient rare au bout de peu de jours. D’ailleurs, le croup non opéré fournit son contingent à la broncho-pneumonie. Parmi les 121 autopsies de broncho-pneumonie relatées plus haut, il s'en trouve 21 de relatives à des croups non tra-
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I héolomisés. Joignez que, souvent, les symptômes sont voilés pendant la fi Période asphyxique du croup, et que c’est seulement après la trachéo- 1 omie qu’il est permis de porter un diagnostic.
Quoi qu’il en soit, à la fièvre, à l’oppression, se joignent les signes phy- , iques habituels : râles sous-crépitants, souille bronchique, matité. Faute .'autres symptômes, l’accélération de la respiration est pour mettre sur il voie, et l’on peut soupçonner l’existence de quelque phlegmasie pulmonaire toutes les fois que larespiration dépasse 50 inspirations par minute.
Toutefois, s’il n’est pas douteux que la broncho-pneumonie soit une ; es manifestations de l’infection diphthérique, on ne saurait nier non lus l’action pathogénique du froid, surtout à une période éloignée du Lébut, alors que le premier effort s’est apaisé. L’inspiration par la canule u par la plaie, d’un air trop frais, chargé d’ailleurs de poussières et de uicrorganismes, le contact de la surface cutanée avec une atmosphère nsuffisamment chauffée, en sont les modes principaux d’application.
La gravité de la broncho-pneumonie, en cas de croup, est excesive, d’autant plus qu’elle s’accompagne souvent d’autres lésions très 1 ûcheuses aussi : bronchite pseudo-membraneuse, pneumonie, apoplexie pulmonaire, gangrène, etc. Sur 121 broncho-pneumonies constatées à 'autopsie par M. Sanné, 60 coïncidaient avec la bronchite pseudonembraneuse, soit la moitié des cas; M. Cadet de Gassicourt mentionne même la proportion des deux tiers, et fait observer avec raison que ces hitïres doivent être inférieurs à la réalité, attendu que les fausses memmanes, quand elles sont minces et ténues, peuvent se confondre avec le aucus bronchique, et passer inaperçues. Et cette coïncidence n’est pas ans importance, car les fausses membranes, en descendant au fond des /ronches, amènent le bacille de Klebs jusque dans les dernières ramifialions bronchiques, dans les alvéoles même, et provoquent ainsi l’appaition d’une broncho-pneumonie infectieuse. Toujours est-il, que c’est m broncho-pneumonie qui enlève le plus grand nombre des opérés : sur 99 cas de broncho-pneumonie, 8 seulement ont pu atteindre la guérison. Aile est redoutable h toutes les périodes de la maladie. Au début, sa gravité ne se dégage pas toujours d’une manière évidente, au milieu du umulte symptomatique, qui, souvent, caractérise celte période, mais die devient palpable quand, faisant explosion chez des malades presque çuéris, elle vient renverser brusquement tant d’espérances si chèrement ichetées. Sur les 8 cas susdits de guérison, 3 ont rapport au troisième our de la maladie, 2 au quatrième, 1 au cinquième, 1 au treizième, l au quatorzième. Ainsi, sur les nombreux cas advenus du cinquième iu quarante et unième jour, on ne trouve que deux guérisons.
3° Congestion ‘pulmonaire. — Fréquente, mais rarement seule, elle fait nombre presque toujours avec d’autres lésions plus graves quelle précède souvent. Lorsque le croup est simple, elle est la conséquence de l’asphyxie, et se trahit presque exclusivement par la cyanose, l’auscultation restant muette .attendu la dyspnée. Elle se dissipe après la trachéotomie. Quand elle coïncide avec d’autres lésions pulmonaires graves, elle est reléguée au second plan et se noie dans l’ensemble. Dans certains cas de diphthérie profondément infectieuse, elle demeure isolée comme dans la fièvre typhoïde et autres maladies de même sorte. On la reconnaît à ses signes ordinaires : râles sous-crépitants plus ou moins étendus avec submatité correspondante. La gravité de la situation incombe alors à l’état général; la congestion pulmonaire n’a droit qu’au rôle d’épiphénomène. Quand, dans la période paralytique, les muscles respirateurs viennent à se prendre, la dyspnée qui en résulte produit encore la congestion du poumon. C’est, en somme, un élément secondaire qui complique plusieurs états morbides, soit qu’il les précède, soit qu'il les accompagne, soit qu’il les suive, et qui les aggrave tous, sans avoir toutefois de personnalité morbide.
4° Pneumonie. — Moins fréquente que les lésions précédentes, l’hépatisation du parenchyme pulmonaire n’est pas cependant aussi rare qu’on a semblé le croire jusqu’à présent. Les auteurs, en effet, se sont préoccupés beaucoup plus de la broncho-pneumonie que de la pneumonie lobaire. M. Peter, qui range dans le même chapitre la pneumonie et la broncho-pneumonie, ne cite qu’un seul exemple d’hépatisation franche; Archambault (1) considère la pneumonie lobaire comme extrêmement rare; M. Jules Simon (2) place ces deux états anatomiques à côté l’un de l’autre parmi les complications pulmonaires du croup; Yogel (3) fait de ' même. Pour M. Cadet de Gassicourt la pneumonie lobaire n’existe pas, dans l’espèce; les cas réputés tels ne seraient que des exemples de bron- 1 2 3 cho-pneumonie pseudo-lobaire. L’erreur est facile, et doit avoir été corn- < mise plus d’une fois, aussi n’altribuerons-nous à la pneumonie lobaire que les cas de pneumonie unilatérale, de pneumonie du sommet et d’hé* ^ patisation grise. Nous avons relevé 9 cas de ce troisième degré de pneu- ; monie, si rare d’habitude dans l’enfance.
Sa fréquence, plus grande dans le croup opéré, ne nous a pas empêchés de la rencontrer 8 fois dans le croup non opéré. En outre, elle s’est montrée dans un cas de diphthérie limitée à la gorge.
(1) In Dict. encycl. des sc. méd., art. Croup.
(2) ln Nouveaic Dict. de méd. et de chir. prat., art. Croup.
(3) Traité élémentaire des maladies de l'enfance, p. 23b.
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Comme la broncho-pneumonie, elle apparaît dès les premiers jours du Dup, le jour même de l’opération, voire la veille ou le lendemain, üans moitié des cas, elle s’associe à la diphthérie bronchique.
L’intensité des symptômes de la pneumonie permet de la reconnaître j eux que d’autres complications. Aussi le diagnostic a-t-il pu être fordé deux fois avant la trachéotomie et dans plusieurs autres cas, malgré coexistence d’autres états pathologiques graves, tels que la bronchite uido-membraneuse.
Le pronostic est grave : 1 guérison sur 7 seulement. Cette mortalité xplique par la coexistence de la bronchite pseudo-membraneuse, et r la facilité du passage au troisième degré.
5° Pleurésie. — Très rare d’ailleurs, elle a été méconnue par les anciens teurs. M. Peter est le premier qui la mentionne, il en signale 9 cas sur .1 autopsies; depuis, M. Sanné en a colligé 29; enfin Archambault, puis Cadet de Gassicourt en ont cité quelques-uns. Elle se caractérise dans plus grand nombre des cas par un épanchement séreux, quelquefois Jt des adhérences. Dans un cas relaté par M. Sanné, elle était purulente, us avons pu la reconnaître pendant la vie et après la mort, du troimc au trente-quatrième jour. Comme pour les autres complications Imonaires, les cas les plus nombreux se groupent encore dans les pre- • ers jours de la maladie; quelques-uns, pourtant, se disséminent sans Ire apparent.
pleurésie accompagne presque toujours quelque autre phlegmasie Imonaire, et peut être tenue alors pour le dernier terme du travail i lammatoire qui, débutant par la muqueuse bronchique, s’est étendu tissu pulmonaire et à la plèvre. Et de fait, dans les 29 cas dont nous dons, elle se greffait sur la broncho-pneumonie 13 fois, sur la bron- Ute pseudo-membraneuse 9 fois, sur la pneumonie 4 fois, sur la bronte 2 fois. Au reste, ces différentes lésions se trouvaient presque tou- ’ irs mélangées.
.Le diagnostic est souvent embarrassé par la coexistence d’autres i ions pulmonaires. Cependant les caractères classiques de la pleurésie, itiles à rappeler ici, permettent une appréciation exacte dans la plu- :t des cas.
Parmi ces 29 pleurésies, 9 ont guéri. De ces 9 cas, 8 demeurent à ctif du croup opéré. Ce renversement de la proportion ordinaire, qui d d’habitude la mortalité la plus considérable du côté de la trachôonie, montre une fois de plus qu’il n’y a pas filiation directe entre le >up et la pleurésie, cette dernière n’étant généralement que l’expann des autres inflammations pulmonaires. Elle peut, au demeurant
s’cn rendre indépendante aussi, quand, par exemple, elle commence h une époque éloignée du début, chez un malade guéri ou à peu près, et en l’absence des symptômes généraux de la broncho-pneumonie, comme il advint dans un fait observé par M. Cadet de Gassicourt. C’est alors, ce nous semble, une complication indifférente, banale, surtout si le début est lointain. Quoi qu’il en soit, considérant cet accouplement habituel de l’inflammation pleurale et d’autres lésions graves du poumon, considérant, d’autre part, la proportion des guérisons obtenues dans ces conditions défavorables, on peut conclure que, par elle-même, la pleurésie n’assombrit pas notablement le pronostic du croup.
6° Emphysème. — Pour fréquent que soit l’emphysème, il est fort difficile et pour ainsi dire impossible de constater sa présence pendant lu vie. Les symptômes de l’asphyxie et ceux des autres complications pulmonaires empêchent toujours de le reconnaître. D’ailleurs, à moins de traumatisme, il n’est jamais assez intense pour faire soupçonner sa présence. L’emphysème traumatique n’est plus une complication du croup, mais un accident opératoire.
7° Apoplexie. — Qu’elle soit le résultat de l’asphyxie ou de l’infection, elle est accompagnée d’autres lésions dont les symptômes masquent les siens. Dans un cas de paralysie diphthérique étendue aux muscles respiratoires, qui se termina par l’asphyxie, l’apoplexie pulmonaire, constatée par nous à l’autopsie, n’avait occasionné pendant la vie que de la dypsnée lente et des râles de bronchite.
8° Gangrène. — Son histoire a plus de rapports avec l’anatomie qu’avec la symptomatologie. La broncho-pneumonie dont elle procède, rend toujours obscur son début. La mortification des amygdales, de la luette el des parois de la plaie du cou pourrait mettre sur la voie du diagnostic. Mais combien sont fréquentes ces gangrènes, comparées à celles du poumon ! L’odeur spéciale n'aurait de signification que si la plaie et la gorge ôtaient saines.
Le seul symptôme qui semble avoir quelque valeur, c’est la prostration profonde dans laquelle tombèrent, peu de jours avant la mort, les malades qui présentèrent à l’autopsie les lésions de la nécrose pulmonaire. Si celte dépression apparaissait chez un malade atteint déjà de gangrène de la plaie ou de la gorge, et souffrant en même temps d’oppression, il y aurait lieu de discuter l’existence d’une gangrène pulmonaire.
9° Œdème. — Il ne se révèle ordinairement par aucun signe extérieur. Cependant, un cas observé par Traube présenta des particularités intéressantes. La respiration était slertoreusc et s’entendait à une grande distance. On fit la trachéotomie. Un soulagement insignifiant en fut la con*
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luence immédiate. Puis, au bout de quelques instants, la malade rejeta r la canule, sans efforts de toux, un véritable Ilot de sérosité. La res- ■ation s’opéra plus librement, le stertor diminua, ce qui n’empêcha pas mort de se produire dans la soirée. A l’autopsie, le larynx et les •.onches étaient tapissés de fausses membranes; il y avait une pneumie droite et seulement des traces d’œdème pulmonaire.
Suites. — La fausse membrane détachée, l’inflammation tombée, le pup est considéré comme guéri dans les circonstances ordinaires. Il en tt d’autres où la respiration reste difficile, la voix sourde. Ces troubles • olongés tiennent à des lésions anatomiques dont nous avons donné description.
La tuméfaction persistante de la muqueuse laryngée ou même son tiltration œdémateuse, et la dégénérescence des muscles laryngiens, nt des causes d’oppression et de raucité de la voix demeurant longmps après la guérison. L’œdème de la glotte se reconnaît difficilement;
production est assez rapide et, dans tous les cas connus, il n’a été connu qu’à l’autopsie. Les altérations de la voix se continuent penunt un laps de temps qui s’étend de quelques mois à un an. Le laryniscope, en rendant compte de l’état de la muqueuse et du fonctionneent des muscles, permet d’élucider la question.
D’autres accidents, tels que les rétrécissements et les polypes de la traée, suivent quelquefois le croup, mais surtout le croup opéré; nous '> étudierons avec les suites de la trachéotomie.
«Coryza diphtlicB'iqnc. — L’enchifrènement accompagné d’une cerine rougeur de l’orifice des narines forme l’un des premiers symptômes, très courts intervalles, sinon en même temps, on voit filtrer un écouiiment nasal séreux, muqueux, incolore, puis jaunâtre, assez souvent i nguinolent, exhalant une odeur spéciale, au besoin très fétide, mais i fférente de celles qui trahissent la gangrène et l’ozène. A une époque 1 1 peu plus avancée, des fragments de fausses membranes sont rendus ir le malade en se mouchant. L’écoulement n’est d’abord qu’un léger ^internent, une goutte de sérosité claire que l’on fait sourdre en présent la narine. Bientôt il augmente, baigne la lèvre supérieure, qu’il •ugit et tuméfie, obligeant le malade à s’essuyer sans cesse, c’est le | taye. Il commence, généralement, par l’une des narines ; toutes deux soumt, se prennent d’emblée ou successivement. Que si alors on entr’ouvre s ailes du nez, on les voit tapissées, à l’intérieur, de fausses mem- ■anes blanches, minces, résistantes au début, jaunâtres, brunes plus rd. L’examen au spéculum pourra montrer approximativement jusu’où sont envahies les fosses nasales. Souvent la fausse membrane
débordant des narines sur l’extrémité inférieure de la cloison, empiète et même s'étale sur la lèvre supérieure. Les ailes du nez sont tuméfiées; la rougeur, limitée dans le principe, à leurs bords, gagne en hauteur et en largeur jusqu’à s’étendre sur les joues, pendant que la peau 1 devient tendue, luisante, érysipélateuse.
Comme de raison, le nez est imperméable à l’air. La respiration est bruyante, ronflante, mais égale. Le malade nasille et respire la bouche ouverte; les dents et les lèvres se dessèchent promptement, deviennent luisantes et se recouvrent, par places, d’enduits épais, noirâtres et durcis. Cet engouement nasal peut exister sans qu’on aperçoive de fausse membrane, malgré l’emploi du spéculum. Il faut alors, si faire se peut, introduire derrière le voile du palais le rhinoscope de M. Duplay qui fera découvrir des fausses membranes revêtant la partie supérieure du pharynx et pénétrant dans les fosses nasales. Cet examen n’est possible qu’avec une tuméfaction et une sensibilité modérées de l’arrièregorge. L’épistaxis est un des accidents habituels et quelquefois graves du coryza diphthérique. Ce n’est souvent qu’un simple suintement qui brunit l’écoulement, mais elle prend à l’occasion une abondance inquiétante.
Il est rare que la diphthérie reste localisée aux fosses nasales. Tantôt elle fuse dans le canal nasal et provoque un larmoiement abondant, puis elle traverse les points lacrymaux et s’épanouit sur la conjonctive. Tantôt elle gagne le pharynx et chemine par la trompe d’Eustache vers l’oreille moyenne. Mais sa pente naturelle est vers la gorge et le larynx. Bretonneau tenait cet enchaînement pour invariable. Selon lui, les fosses nasales étaient le nid d’où sortait la diphthérie. Il partait de là pour affirmer que cette maladie se propageait des parties élevées vers les parties déclives. Cette règle souffre, avons-nous dit, de nombreuses exceptions. Si le coryza diphthérique est très fréquemment suivi d’angine et de croup, il se forme, en mainte occasion, après l’angine ou en même temps qu’elle, et coïncide, en dehors de toute propagation par contiguïté, avec d’autres manifestations de la diphthérie sur des points éloignés, tels que la peau, les organes génitaux, l’anus, les lèvres, la langue, quelquefois même avec la diphthérie des bronches, sans intermédiaire du larynx et de la trachée.
Les symptômes généraux sont généralement ceux de la diphthérie infectieuse ou maligne. Cette localisation de la diphthérie a été considérée comme l’une des plus graves, comme une de celles qui caractérisent le mieux l’infection diphthérique (Barthez, Trousseau). En effet, à part certains cas où il n’empêche pas la diphthérie de demeurer bénigne, le
DI P HT HÉ RIE
ryza diphthérique se montre d’un pronostic très grave. Quand la mort est pas le fait de l’infection ou de la propagation aux voies respiratois, l’épistaxis en est une des causes fréquentes.
La coexistence du coryza et d’autres manifestations diphthériques it que la durée en est souvent difficile à constater. Cependant nous vons vu terminé en trois jours. Par contre , Isambert parle d’un > talade qui rendit pendant plusieurs mois de fausses membranes en se : ouchant.
Quoi qu’il en soit, il paraît ne pas provoquer l’ulcération de la niuneuse, et n’attaquer ni les cartilages ni les os du nez.
Il s’observe à tout âge, mais il est plus fréquent chez les jeunes enfants. iBroucliite pseudo-membraneuse. — L’aspect de la diphthérie onchique varie selon qu’elle coïncide ou non avec le croup, selon qu’on bserve avant ou après la trachéotomie. On peut croire, au premier ord, que, considérée en dehors du croup ou bien dans le croup opéré,' i ir pénétrant dans la poitrine, elle se présente avec ses caractères opres. Il n’en est rien le plus souvent, à cause des autres lésions illmonaires qui font société avec elle.
IPrenons-la, d’abord, avec le croup non opéré. Outre les symptômes ;aux et généraux du croup et de la diphthérie, elle se signale par une -spnée considérable, non plus intermittente et spasmodique comme ns le croup vrai, mais continue; l’asphyxie se fait lentement. Le ■ies, au lieu d’être cyanosé, turgescent, est pâle; seuls les lèvres et le irme sous-unguéal sont violacés; les yeux sont ternes, l’abattement ofond, le tirage peu intense, la respiration à 50 ou 60 à la minute, tte forme de la dyspnée dénonce sûrement l’invasion des bronches par -, fausses membranes.
I L’auscultation donne rarement des signes certains; la gêne respiratoire oduile par l’obstacle laryngé empêche la manifestation, sous l’oreille, -s bruits morbides. Quelquefois lorsque l’exsudation commence et se rne aux grosses bronches, on entend, vers la racine des bronches, de os craquements à timbre sec, un bruit de frôlement doué d’une certaine alogie avec le frottement pleurétique. Plus tard, lorsque les fausses îmbranes commencent à se détacher, ce craquement serait, d’après les teurs, remplacé par un bruit de tremblotement ou bruit de drapeau. ms doutons que ce signe inspire encore une grande confiance; pour us, nous ne l’avons jamais entendu. Enfin, si la fausse membrane itend sur un vaste territoire bronchique, le murmure respiratoire est tablement affaibli de ce côté. En l’absence de différence à la percus- >n, l’inégalité de l’expansion vésiculaire dans les deux poumons est un
des meilleurs signes de bronchite pseudo-membraneuse, au moins au début. Plus tard les craquements complètent le tableau. Mais ces symptômes sont inconstants. L’accès insuffisant de l’air dans la poitrine les empêche souvent d’ôtre perçus, et la coexistence d’une autre lésion pulmonaire les masque non moins souvent.
En définitive, l’expectoration constitue le meilleur symptôme, le seul irrécusable. Se moulant sur les bronches, les fausses membranes expectorées représentent exactement la région d’où elles viennent, depuis les premières bronches qui fournissent des cylindres creux complets ou incomplets, jusqu’aux radicules bronchiques qui envoient des filaments dichotomes de tout point semblables aux dernières divisions des racines des plantes.
Au moment de leur expulsion, les fausses membranes sont pelotonnées, aplaties; parfois, elles ont l’air, quand elles sont jeunes, de mucus épaissi. Leur forme, leur disposition et leur couleur caractéristiques reparaissent dès qu’on les agite dans de l’eau.
Dans la diphthérie bronchique sans croup ou faisant suite au croup opéré, les signes fournis par l’auscultation se manifestent surtout dans les premières heures qui suivent la trachéotomie. Mais il faut, pour cela, qu’elle soit isolée. Or, comme elle va souvent avec la broncho-pneumonie, la pneumonie, la pleurésie, l’apoplexie pulmonaire, rares sont les cas où ses symptômes, fort incertains d’ailleurs, ne sont pas étouffés par le souffle et les râles sous-crépitants; il ne reste plus que le rejet de lambeaux pseudo-membraneux en forme de cylindres creux ou pleins, de lanières ou de filaments.
Tant soit peu généralisée, elle mène rapidement à l'asphyxie. Il peut arriver, cependant, que l’expulsion de fausses membranes volumineuses, en permettant à l’air de reprendre contact avec la muqueuse bronchique, procure un notable soulagement. Mais l’exsudation se reproduit souvent; l’asphyxie reprend son cours et le malade succombe. De toutes les lésions pulmonaires, c’est elle qui occasionne le plus sûrement l’asphyxie; c’est avec elle que se rencontrent le plus souvent les ecchymoses sous-pleurales et môme de véritables infarctus.
Localisée, elle est de moindre importance; il n’est pas rare que des malades guérissent qui ont expectoré de fausses membranes bronchiques d’un volume notable.
Sa marche est rapide quand elle embrasse une large surface. C’est, en effet, entre le deuxième et le cinquième jour de la diphthérie qu’elle se constate anatomiquement. En cas de guérison, elle dure quelquefois fort longtemps; nous avons vu un malade rendre des fausses
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membranes jusqu’au vingt-deuxième jour. D’autre part, il en est qui rejettent des cylindres fibrineux le jour môme ou le lendemain de l'opération, et tout est dit. Entre ces chiffres extrêmes, il y a place pour des ntermédiaires. C’est dans les dix premiers jours que délogent, le plus . communément, les fausses membranes.
Dans la grande majorité des cas, la diphthérie bronchique descend par contiguïté de la gorge et du larynx; ce trait d’union ne fait défaut que : par exception. Plus rarement encore, elle se montre isolément. Nous m’avons jamais constaté le fait, et serions tentés de croire que ceux dont en a fait mention étaient accompagnés, en réalité, de croup ou de quelque autre manifestation diphthérique méconnue.
Quand ces manifestations sont nombreuses, la bronchite pseudoimembraneuse s’accompagne des symptômes de la diphthérie maligne : affaissement, cachexie, hémorrhagies, gangrènes, adénites, etc.
Aussi bien elle est toujours très grave dès qu’elle occupe une certaine détendue, et quand elle sc complique de broncho-pneumonie. Limitée, même à un territoire restreint, elle est toujours redoutable; c’est une cause d’asphyxie de plus, quand il y a croup ; c’est en tout cas, un signe • d’infection plus avancée.
Diphthérie ocnlo-palpéhrale. — L’étude de cette forme de la diphthérie a préoccupé un certain nombre d’auteurs tels que Bouisson (1), ILaboulbène (2), Magne (3), Gibert (4), Chassaignac (5), Hutchinson (6), AYarlomont (7), Wecker (8), Peter et Trousseau (9), E.-H. Martin (10), {Raynaud (11), Duplay (12), Marjolin, Le Fort, etc., notamment. La conjonctivite diphthérique existe en tant que manifestation locale de la diphthérie et doit être soigneusement distinguée de l’ophthalmie : pseudo-membraneuse simple.
L’apparition de cette ophthalmie est quelquefois presque subite, les fausses membranes se forment rapidement, les paupières se gonflent énormément et laissent passer un écoulement abondant. Mais, dans l’ordinaire, les choses se passent différemment. Le début est insidieux,
(1) Loc. cit.
(2) Ibid.
(3) Ibid.
(4) Ibid.
(5) Sur Vophthalmie diphlhéritique. In Annales d'oculistique, 1847.
(6) Ophthalmie diphlhéritique. In Annales d'oculistique, 1800.
(7) Ibid., 1860.
(8) Thèse de Paris, 1801.
(9) Clinique médicale de l' IIôtel-Dieu.
(10) Thèse de Paris, 1802.
(H) Ibid., 1860.
(12) Traité élémentaire de pathologie externe, t. IV.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3° 6dit.
III
la maladie a l’apparence d’une alîeclion oculaire légère. Le coryza ouvre la marche, suivi bientôt de rougeur de la conjonctive, de gonflement des paupières et d’écoulement. Le llux, d’abord séro-muqueux, puis purulent, change bientôt de caractère, et, lorsque paraît la fausse membrane, il se tarit, et l’œil devient sec. Il reparaît quand la fausse membrane s’élimine. Ces variations de l’écoulement forment un des caractères les plus importants de la diphthérie oculaire. En outre, ce liquide est âcre, irrite la peau, et marque son passage par un sillon rouge et douloureux.
Les paupières sont rouges, tuméfiées, tendues, luisantes, difficiles à ouvrir pour l’explorateur. Non plus molles, œdémateuses, comme dans f ophthalmie purulente, elles sont dures, rigides, et semblent coiffer l’œil d’une coque résistante.
La douleur est très vive au toucher. Sauf quelques cas où elle prend spontanément une grande acuité, elle semble souvent passer inaperçue; | mais au moindre contact elle devient intolérable; l’emploi du chloroforme est indispensable pour l’examen complet de la conjonctive. La chaleur est très intense, souvent insupportable.
Et enlr’ouvrant l’œil, ou mieux en retournant la paupière, on aperçoit, sur la conjonctive palpébrale, une fausse membrane lisse, mince, laissant voir la muqueuse par transparence, se plissant en même temps I que la paupière, très adhérente, impossible à détacher. À une époque j moins avancée, on trouve la muqueuse lisse, jaunâtre et parsemée d’ilots pseudo-membraneux qui ne tardent pas à se réunir pour former une fausse membrane uniforme.
La conjonctive palpébrale est généralement seule atteinte, au moins primitivement; la conjonctive oculaire reste saine ou s’infiltre en forme de chémosis. Son tour arrive-t-il aussi, elle se revêt d’une fausse membrane percée d’un trou circulaire qui lient la place de la cornée.
A ce moment, l’œil est presque complètement sec, par le fait de la pression de la fausse membrane sur le système vasculaire et sur les glandes de la conjonctive. Cependant, en soulevant la paupière, on voit s’écouler un liquide séreux, d’un gris sale, formé de larmes, de mucus, de débris épithéliaux, de matière colorante du sang et de quelques leucocytes.
Au bout d’un intervalle de quelques heures à trois ou quatre jours, la fausse membrane commence à se détacher par les bords, puis elle tombe; mais souvent une autre la remplace, quelquefois plusieurs autres, successivement. Enfin l’exsudât disparaît, soit en se détachant, soit en se résorbant. Avec sa chute arrive une notable détente de l’ischémie conjonctivale. La muqueuse oculaire redevient rouge, granuleuse môme; la
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sécheresse cesse; l’écoulement reparaît, d’abord, tel qu’il était au début, puis franchement purulent. Il serait difficile, à ce moment, de distinguer la diphthérie conjonctivale de l’ophtbalmie purulente.
Mais c’est au moment où la chute de la fausse membrane fait présager la terminaison heureuse de la maladie qu’apparaissent des altérations graves du côté de la cornée. La compression des vaisseaux de la conjonctive, qui a produit le chémosis et appauvri la nutrition de la cornée, est suivie d’opacité, et même d’une véritable nécrose, tantôt bornée à l'ulcération, tantôt poussée jusqu’à la perforation selon que la compression a été plus longue et plus énergique. La hernie de l’iris, les staphylômes, voire même la fonte purulente de l’œil terminent trop souvent la scène.
Quoi qu’il en ait été de la cornée, la suppuration se tarit peu à peu, les granulations se cicatrisent, tantôt sans laisser de traces, tantôt en produisant du renversement de la paupière en dedans ou en dehors.
Les deux yeux sont souvent atteints, mais l’un d’eux est toujours beaucoup moins pris que l’autre.
Des localisations diphthériques de toute espèce coïncident avec celle-ci : croup, angine, diphthérie cutanée, et principalement le coryza. Aussi ne -s’observe-t-elle guère que dans les diphthéries les plus infectieuses, dont • elle suit la fortune.
La durée ne peut être déterminée comme dans les autres maladies oculaires, à cause même de l’importance des symptômes généraux qui peuvent enlever le malade pendant l’évolution de la maladie. Des malades observés par nous, deux échappèrent à la mort, et la durée de l’ophthalmie fut de quinze jours; chez deux autres qui succombèrent à l’infection liphthérique, alors que l’œil était presque guéri, elle a été de douze et de dix-sept jours. M. Duplay l’estime en général à quinze ou vingt jours.
Somme toute, la diphthérie conjonctivale est d’une haute gravité à tous les points de vue. Sur 20 de nos malades atteints dans des épidémies différentes, 19 moururent d’infection diphthérique. M. Gibert est arrivé aux mêmes conclusions. Il est vrai que les malades vus par lui et par nous étaient affectés, pour la plupart, de diphthéries secondaires, presque toutes consécutives à la rougeole.
Quand la mort peut être évitée, le malade échappe rarement à de graves altérations oculaires si la conjonctive oculaire est prise. La perte totale de l’œil, l’opacilô de la cornée, la synéchie antérieure sont fré- [uentes. L’abondance de l’infiltration fibrineuse est le critérium du pronostic; plus elle est profonde, plus la circulation s’embarrasse, plus la ’ornéc a de chances de nécrose. La dureté, la résistance des paupières tonnent les meilleurs renseignements à cet égard. La rapidité de la
marche est aussi à considérer. Si l’altération de la cornée commence avant le début de la période éliminatoire, l’œil est irrévocablement perdu; si, au contraire, elle se forme après le septième jour, le pronostic est favorable. Lorsque la conjonctive palpébrale est seule atteinte, surtout à la paupière inférieure, ce qui est le cas le plus fréquent, les lésions locales sont de peu d’importance.
C’est, avons-nous dit, dans les formes infectieuses et malignes delà diphthérie qu’elle se rencontre habituellement; c’est surtout, ajouteronsnous, dans les formes secondaires, et particulièrement dans celles qui suivent la rougeole. Il est à remarquer, en effet, que l’ophthalmie diphthérique se montre rare dans la diphthérie primitive.
L’âge a une influence manifeste, l’ophthalmie ayant son maximum de fréquence entre un an et dix.
Quand elle est précédée de coryza diphthérique, la propagation paraît se faire par l’intermédiaire du canal.
Otite dipIitSiéi'iquc. — La diphthérie attaque les parties superfi cielles comme les parties profondes de l’oreille. Celle des parties profondes, l’otite, en un mot, doit seule nous occuper pour l’instant, attendu que celle des parties superficielles n’est qu’une variété de la diphthérie cutanée.
L’otite diphthérique peut être externe ou moyenne. Les descriptions de l’otite externe et de l’otite moyenne sont trop connues pour les refaire ici. Nous envisagerons seulement ces deux otites dans leurs rapports étiologiques avec la diphthérie, les symptômes étant, à très peu de chose près, les mêmes que dans les cas où elles sont simples.
1° Otite externe. — C’est l’expansion de lésions diphthériques nées sur le pavillon de l’oreille ou sur la peau de la face qui environne le tragus, et pénétrant dans le conduit auditif, où elles déterminent des démangeaisons, de la douleur, des bourdonnements, de la surdité, et un écoulement sanieux, sanguinolent, exhalant l’odeur diphthérique. Ordinairement, cette otite en reste là; elle peut enflammer le tympan; quant à le perforer, nous n’en connaissons pas d’exemple. Au bout de huit à dix jours, la fausse membrane se détache et tombe une bonne fois, ou pour être remplacée par d’autres exsudations, puis la guérison s’ensuit, à moins que la gravité de l’état général ne conduise à une issue funeste. Elle peut adopter une marche inverse, et venir de l’oreille moyenne.
2° Otite moyenne. — C’est de beaucoup la plus fréquente. Signalée par Wreden (1), par M. Duplay (2), elle procède de la diphthérie des fosses
(1) Die Otitis media neo-natorum. In Monatschvift fin Ohrenheilkun.de, 1868.
(2) Loe. cil.
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nasales et du pharynx, laquelle, s’insinuant clans la trompe d’Eustache, finit par pénétrer dans la caisse. La première période, celle de l’envahissement de la trompe et de l’oreille moyenne, passe souvent inaperçue, surtout chez les tout jeunes enfants; la douleur vers l’oreille est accusée par les enfants d’un certain âge; elle s’exaspère par la mastication, par la toux, par l’action de se moucher, et se confond avec celle de l’angine. L’attention n’est appelée sur l’oreille, dans bien des cas, que par l’écoulement. Au bout de quelques jours, la douleur cesse presque subitement; on aperçoit, sur l’oreiller, des taches empesées, de médiocre étendue. A ce moment, on reconnaît que le conduit auditif externe contient un liquide séro-purulent peu épais, peu abondant, fétide, souvent sanguinolent, que le tympan est perforé, que le fond du conduit est doublé souvent d’une fausse membrane blanche, mince, susceptible de s’épanouir à l’extérieur. Enfin la surdité est complète du côté malade.
L'otite ainsi établie suit les phases de l’otite ordinaire. Au bout d’un temps variable, la fausse membrane se détache, l’écoulement diminue, puis tarit ou subsiste, suivant le cas, au risque de reparaître ou d’augmenter par les changements de temps, l’humidité, et l’exposition au froid. L’ouïe renaît dans une certaine mesure, demeurant toujours émoussée après une longue otorrhée, et s’en allant chaque fois que celleci revient.
Quand la fausse membrane ne dépasse pas la trompe, les symptômes qu’elle occasionne ne sauraient être discernés, voilés qu’ils sont par l’appareil symptomatique de l’angine.
L’otite est généralement double, mais elle n’atteint guère les deux oreilles avec la même intensité; la double perforation du tympan est relativement assez rare.
Les symptômes généraux sont ceux de la diphthérie, augmentés quelquefois de certains accidents cérébraux propres à l’otite, tels que vertiges, vomissements, insomnie, délire, et d’un état fébrile qui relève brusquement le cycle thermique ordinaire de la diphthérie.
La diphthérie des fosses nasales ou du pharynx est la condition presque essentielle de l’otite diphthérique.
Encore que compatible avec la diphthérie primitive, elle s'observe plus fréquemment dans la diphthérie consécutive aux fièvres : rougeole, scarlatine, variole, dothiénentérie, toutes enclines à des manifestations du côté de la gorge et des fosses nasales. De ces maladies, la scarlatine est celle dont l’inlluence se retrouve le plus souvent.
Diphthérie «lu tuhe digestif. — A côté de l’angine, la plus commune des localisations de la diphthérie, il convient de placer quelques
localisations plus rares ayant pour siège d’autres parties de la muqueuse digestive. Presque toutes sont accessibles à la vue, et leur description symptomatique diffère peu de leur description anatomique.
-1° Diplithérie buccale. — Les lèvres, la lace interne des joues, la langue, sont souvent le siège de productions diphthériques.
Depuis qu’il a été reconnu une existence propre à la stomatite ulcéromembraneuse, à cet état morbide que Bretonneau confondait avec la diplithérie sous le nom de fégarite, la plupart des auteurs ont attribué à ce processus toutes les lésions pseudo-membraneuses de la bouche. D'autre part, Trousseau, tout en admettant les idées de M. J. Bergeron, fait la part trop large à la diplithérie; il y a donc lieu de prendre position entre ces deux opinions extrêmes.
La diplithérie buccale existe de toute évidence; les cas nombreux où on la trouve en même temps que l’angine diphthérique le prouvent surabondamment. M. Hayem a publié fl) une observation fort intéressante montrant, à côté d’une angine diphthérique, des lésions de même nature envahissant largement la bouche, la langue, les lèvres. Mais elle n’est pas toujours une simple expansion de l’angine; elle en est parfois indépendante.
Les fausses membranes affectent de préférence la face postérieure des lèvres, — • l’inférieure surtout, — leur bord libre, leurs commissures, le sillon labio-gingival. Plus rarement c'est la face interne des joues, le palais, le bord alvéolaire des gencives, et la langue, sur ses bords, sa face dorsale, sa pointe ou sur les côtés du frein. De règle, elles sont d'un blanc jaune, arrondies, minces sur les bords, bombées au centre, adhérentes pour commencer, se détachant ensuite par les bords, s’enlevant tout d’une pièce ou disparaissant par usure.
Au niveau des commissures, elles ont l’air de lisérés contournant la lèvre, ou de plaques en forme de coin paraissant prolonger la fente buccale. A la face interne des joues, elles sont telles qu’aux lèvres. Sur la langue, ce sont des plaques de même nature, mais plus allongées quand elles se logent sur les bords. A l’occasion elles en coiffent la pointe à la manière de la luette. Lorsque les lésions sont très étendues, les tissus sous-jacents sont durs, douloureux à la pression, souvent œdémateux. La bouche s’ouvre difficilement surtout quand les commissures sont atteintes; alors les mouvements des mâchoires éraillent la muqueuse et la font saigner. Quand c’est la langue, elle est volumineuse, doublée ou triplée de volume, et fait saillie entre les arcades dentaires. Les bords des
(n In Gazette hebdomadaire, 1870, p. loi.
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gencives sont habituellement épargnés; dans le cas contraire, ils s ulcè- ; rent et laissent les dents se déchausser. En outre, la salivation est abondante. striée de sang, et contient parfois des fragments pseudo-membraneux . De véritables hémorrhagies peuvent filtrer par la muqueuse buccale, l/haleine exhale une horrible fétidité qui se répand au loin, mais qui diffère complètement de celle de la gangrène. Les ganglions sous-maxillaires sont souvent tuméfiés ainsi que le tissu cellulaire environnant.
Il est rare que la stomatite diphthérique prenne une pareille intensité. Dans la forme la plus commune, la tuméfaction et les fausses membranes sont bornées aux lèvres, plus souvent à la lèvre inférieure. Quand toutes deux sont prises à la fois, c’est la lèvre inférieure qui commence. La langue est très modérément gonflée et ne porte que des plaques discrètes et peu étendues. Plus rarement encore, des plaques se forment sur la face interne des joues; elles coïncident presque toujours avec d’autres plaques qui siègent sur les lèvres. Dans un cas, cependant, elles occupaient ce siège à l’exclusion de tout autre.
Après dix à douze jours, souvent plus, les fausses membranes tombent r'pn laissant la muqueuse saine, à la réserve de celles de la langue, qui érodent, assez profondément la muqueuse et guérissent en laissant une cicatrice ainsi que l’a prouvé M. Hayem.
Les fausses membranes de la bouche n’ont pas la tendance envahissante de celles de la peau et des autres muqueuses.' Lorsqu’elles ont à peu près atteint les dimensions d’une pièce de cinquante centimes,
• elles restent stationnaires. Cependant,, elles passent quelquefois d’une
• èvre à l’autre et des lèvres aux joues.
Au point de vue des symptômes généraux, il importe de distinguer la liphthérie buccale provenant de l’extension d’une angine diphthérique à la bouche, de celle qui est isolée et consécutive à une maladie géné- : raie. Dans le premier cas, la stomatite emboîte le pas à l’angine. Dans le second, elle relève presque toujours de la diphthérie infectieuse ou maligne, et s’accompagne d’accidents généraux graves en même temps que de productions pseudo-membraneuses sur différents points du corps. En ce cas, la mort est presque toujours le résultat de l’empoisonnement | liphthérique.
Si cette stomatite est souvent une conséquence de l’angine, la réciproque est rarement vraie. Trousseau parle bien d’angines et de croups léterminés par l’extension de diphthéries buccales; mais ces faits sont exceptionnels.
Si l’on en croit Trousseau, elle serait de longue durée, et pourrait même rester stationnaire durant plusieurs mois. Celte appréciation rap-
pelle l'identité de nature que prêtait l’école de Bretonneau à la diphthérie buccale et à la stomatite ulcéro-membraneuse. Nous n’avons jamais vu l’évolution totale dépasser quatorze jours; dans les cas heureux, elle a pu même se terminer en six jours.
Primitive, la stomatite diphthérique est le plus souvent un des phénomènes accessoires d’une angine diphthérique ou d’un croup. Exceptionnellement elle est primitive et isolée. Quand elle fait partie de l’ensemble d’une angine ou d’un croup, c’est entre le troisième et le huitième jour qu’elle apparaît communément ; chez un malade atteint de croup sans angine, sa venue marqua le quatorzième jour.
Secondaire, elle appartient presque toujours aux suites de la rougeole. Sur 33 cas de diphthérie buccale secondaire, 21 étaient consécutifs à la rougeole, 3 à la coqueluche, 3 à la scarlatine, 1 à la fièvre typhoïde; les autres comptaient comme phénomènes ultimes de différentes cachexies.
2° Diphthérie œsophagienne et gastrique. — Les fausses membranes rencontrées à l’autopsie, dans l’œsophage et dans l’estomac, ne paraissent pas avoir déterminé de symptômes, pendant la vie. La dysphagie et les troubles digestifs quelles pouvaient produire étaient suffisamment expliqués par l’angine. Il en est de même des hématémèses signalées par Lespine et par Greenhow; rien n’autorise à les mettre sur le compte de la diphthérie stomacale.
3° Diphthérie intestinale. — Signalée par Roche elle se traduit par des symptômes d’entérite et par le rejet de fausses membranes à travers l’anus. Les cas de ce genre sont extrêmement rares; on peut toujours soupçonner les produits excrétés de n’être que des fausses membranes gutturales avalées. Il convient d’attendre des faits plus concluants avant de porter sur cette question un jugement définitif.
4° Diphthérie anale. — Lespine soutenait qu’elle arrivait de la gorge par envahissement successif; elle se voit fort rarement. En aucun cas, nous n’avons eu la preuve d’une propagation pseudo-membraneuse par contiguïté, de la gorge à l’anus, bien que les deux points fussent toujours atteints simultanément ou successivement.
Toujours est il que la diphthérie vient s’installer au pourtour de l’anus, dans les plis radiés; les fausses membranes, d’abord limitées, s’agrandissent, se rejoignent, gagnent la muqueuse de l'anus qui se tuméfie et devient saignante. Leur accroissement se fait aussi dans le sens excentrique; elles envahisseut le périnée, les fesses, la vulve, sans donner jamais lieu à des lésions bien étendues. A moins que la mort ne vienne interrompre son cours, la diphthérie anale dure de six à huit jours, voire un mois.
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En toute circonstance, nous l'avons vue accompagner d’autres manifestations diphlhériques du côté de la gorge, du larynx ou d’autres organes. Quelquefois, elle dépendait de la diphthérie secondaire, particulièrement de celle qui suit la scarlatine. Il n’est pas rare qu’elle soit l’expansion de la diphthérie vulvaire.
A ne considérer que la lésion locale, le pronostic n'est pas grave. Mais il faut tenir compte, en premier lieu, de l’état général; à ce point de vue, l’apparition de la diphthérie sur l’anus indique toujours une certaine tendance de la maladie à se généraliser. L’issue dépend entièrement du degré de l’intoxication, et la lésion qui nous occupe peut coïncider avec une infection modérée.
Diplitlici'ic des organes génitaux. — 1° Gland et prépuce. — M. Hérard (1) a publié deux observations de diphthérie du gland chez des hémiplégiques. Trousseau rapporte dans sa clinique un cas de diphthérie du prépuce. Nous en avons aussi rencontré quelques exemples.
1 C’est une des manifestations rares de la diphthérie. L’exsudât se forme 'Sur la muqueuse du prépuce, ou sur celle du gland, quelquefois sur toutes les deux. Quand il occupe le gland, il lui arrive de pénétrer dans le canal de l’urèthre. Quand il s’en prend au prépuce, celui-ci est tuméfié, tendu, infiltré, rose, ainsi qu’une partie de la peau de la verge; le gland ne peut être découvert; un liquide séreux, fétide, s’écoule de l’ouverture du prépuce; la miction est pénible, et cette difficulté allait jusqu’à la rétention d’urine dans un cas observé par M. Sanné. Les ganglions inguinaux se tuméfient. Au bout de plusieurs jours, la tuméfaction diminuant, on peut arriver à dégager le gland et à constater la présence de fausses membranes; elles sont blanches, minces, adhérentes, à bords irréguliers, sans gangrène ni altérations de la muqueuse.
Des excoriations de la peau ou de la muqueuse servent de point de départ à l’exsudation diphthérique.
Dans le cas ci-dessus mentionné, la guérison fut obtenue en quatorze jours.
Au point de vue local, le pronostic n’est pas inquiétant; rétention d’urine à part, il n’y eut, dans le môme cas, aucun symptôme sérieux, ni ulcération, ni gangrène. L’état général doit inspirer des réserves, car la diphthérie de la verge appartient aux dipli théries portées à se généraliser, lesquelles s’accompagnent souvent de manifestations vers le nez, le larynx, les lèvres, etc.
2° Vulve, vagin. — Trousseau, Isamberl, Empis, Béhier, ont fait con-
(1) In Un! on médicale, mars 1852.
naître la diplitliérie de ces organes; la vulve est, parmi eux, le plus communément atteint. Des douleurs violentes signalent le début; puis sur la face interne des grandes lèvres apparaissent de petits points pseudomembraneux qui s’étendent, se rejoignent et forment de véritables plaques diphthériques ; les grandes lèvres se tuméfient, s’œdémalienl, deviennent rouges et violettes; un écoulement abondant se fait à leur surface. Les ganglions inguinaux s’engorgent. L’exsudai peut rester limité en ce point. Souvent, il gagne les petites lèvres, le vagin. D’autre part, il se porte vers la peau, l’anus, les fesses, la région inguinale. Des soulèvements épidermiques remplis de sérosité louche se font dans son voisinage.
Les fausses membranes tombent au bout d’un temps qui varie de sept jours à un mois; souvent elles se reproduisent. Elles ne laissent pas de cicatrice, à moins de complication gangréneuse ou ulcéreuse, ce qui, d’ailleurs, n’est pas rare dans la diphthérie vulvaire, surtout quand elle est secondaire. L’influence de la gangrène est particulièrement funeste, tant par les pertes de substance assez considérables qu’elle occasionne que par l’empoisonnement profond dont elle témoigne, et qui va jusqu’à causer la mort. La diphthérie vaginale fait suite à celle de la vulve; on peut, quelquefois, en écartant les parois du vagin, apercevoir le dépôt pseudo-membraneux.
La diphthérie vulvaire coïncide presque toujours avec l’angine et le croup. Elle peut être isolée en tant que manifestation diphthérique ; elle peut être aussi le phénomène initial de l’empoisonnement. Dans un des cas cités par Trousseau, elle se montra seule chez une femme exposée à la contagion, et qui succomba. Dans un autre, elle fut l’accident primitif; l’angine suivit au bout de quelques jours; l’issue fut fatale aussi. Chez une de nos malades, elle se borna à la vulve et à deux petites plaques diphthériques sur un des plis inguinaux; les urines étaient albumineuses; la guérison fut obtenue.
Primitive, elle coïncide avec une angine ou un croup primitifs aussi. Une ulcération, une éruption herpétique, eczémateuse ou autre, si fréquentes en cette région, appellent la localisation diphthérique. C’est aussi ce qui arrive quand la diphthérie débute par la vulve ; les mêmes accidents lui servent de porte d’entrée. Secondaire, elle se relie surtout à la scarlatine et à la rougeole; c’est alors qu’elle adopte plus volontiers la forme gangréneuse et qu’elle prend la plus grande gravité; presque toujours elle est mortelle. Dans les autres circonstances, le pronostic doit être réglé sur l’état général, la lésion ayant, par elle-même, une médiocre importance.
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Uiplitliérie csaianée. — Signalée par Ghomel l’Ancien en 1749, par tarr en 17o0, par Samuel Bard en 1771, elle a été mise en relief par 'rousseau. Tous les points de la peau, préalablement privés de leur i piderme, peuvent en devenir le siège, les bacilles de Klebs suspendus Lans l’atmosphère du malade trouvant là toute facilité pour s’inoculer. ,’est pourquoi elle s’attaque aux vésicatoires, aux plaies, aux écorchures, ux crevasses, et aux ulcérations originaires de l’herpès, de l’eczéma, de impétigo. C’est dire qu’elle recherche l’orifice des narines, les lèvres, Lî pourtour de l’anus, le mamelon, endroits où la peau s’amincit et où le rencontrent fréquemment des éruptions. Le cuir chevelu, si souvent isité par l’impétigo, est aussi l’un de ses lieux d’élection. L’intertrigo, i commun chez l’enfant, y prédispose de même le scrotum, l’aine,
■ ombilic, le pavillon de l’oreille, etc.
Les parties affectées deviennent rouges, douloureuses, saignantes, et ee convertissent en une ulcération, souvent très large, à bords irréguliers, lillés à pic, qui s’enfoncent, quelquefois dans la peau saine, ainsi que pî remarque très justement Trousseau, à la manière de fiches de trictrac. .* ur cette surface, se déposent des concrétions membraneuses, fibrineuses, i ccupant toute son étendue ou formant des îlots séparés par des intervalles
I e peau ulcérée, concrétions épaisses et bombées au centre, plus minces ur les bords, d’une couleur blanc jaune ou plutôt grise, assez adhéentes, mais faciles à soulever par les bords au moyen d’une pince, sou-
■ ent formées enfin de plusieurs couches stratifiées. Un liquide séro-puruml, louche, fétide, suinte abondamment, ramollit et putréfie les couches extérieures. Autour de l’ulcère, la peau est enflammée, tuméfiée, érysi- -élateuse; la saillie qu’elle forme contribue à le faire paraître plus creux;
I I rougeur et la tension se perdent insensiblement dans les parties saines.
1 v. la surface de cette zone enflammée, s’aperçoivent des soulèvements i pidermiques, souvent très nombreux, confluents, d’autant plus serrés [u’ils confinent de plus près à l’ulcère, et parfois agglomérés en phlycènes. Leur contenu est louche, lactescent, séreux; leur fond est recouvert l'une fausse membrane qui ne tarde pas à se réunir à la principale ou . celles du voisinage. D’autres se forment successivement qui succèdent
; .ux premiers et se comportent de môme. Ainsi s’opère la progression lu mal. Quand la gangrène se met de la partie, les fausses memiranes deviennent brunes, exilaient l’odeur caractéristique, et laissent,
; [uand elles tombent, des débris adhérant encore à la surface de l’ulcère.
L’extensivité deladiphthérie cutanée est souvent remarquable; on la voit unbrasser le dos depuis les épaules jusqu’au milieu des lombes. Trousseau a noté que la propagation se faisait ordinairement de haut en bas.
Il s’en faut, cependant, que l’état local présente toujours une telle complexité, qui du reste est surtout le fait de la diphthérie consécutive à l'application de vésicatoires, et à la présence de larges dermatoses du cuir chevelu, du scrotum, de l’aine, des cuisses cl des fesses. Le plus souvent, il se borne à des ulcérations d’étendue faible ou moyenne.
La diphthérie cutanée varie beaucoup dans sa durée. Cela dépend de l’étendue des fausses membranes, de leur extensivité, de leur origine et de leur siège. Peu étendues, peu envahissantes, étalées sur une plaie, sur une excoriation, elles se détachent dans la huitaine, plus tôt même, sans se reproduire. En revanche, pour peu qu’elles soient implantées sur des vésicatoires et qu’elles manifestent une tendance très active à l’extension et à la reproduction, elles se peuvent opiniâlrer des mois. L’état général abrège souvent la marche de la maladie lorsqu’il s’agit d’une diphthérie grandement infectieuse.
La diphthérie cutanée, même isolée, est susceptible de tous les phénomènes généraux de la diphthérie, de l’albuminurie et de la paralysie entre autres, ainsi que le prouvent les faits cités par Roger (1), Raciborsky (u2), Paterson (3), Caspary (4) Philippeaux (5), Garnier (6), et autres.
De même que la diphthérie cutanée peut s’observer à l'état isolé, et qu’elle peut suivre les manifestations internes de la maladie, de même elle peut les précéder. M. Sanné mentionne plusieurs cas de ce genre. Trousseau en cite quelques-uns dans sa clinique. William Mortlake (7) rapporte l'observation d’un enfant de huit ans qui, après avoir été atteint de diphthérie ombilicale, fut pris, après amélioration notable de ce côté, d’angine et de croup qui l’enlevèrent. Robert Bahrdt (8) relate un cas analogue dans lequel l’angine et le croup survinrent chez un enfant de trois ans, deux jours après l’apparition de la diphthérie sur une plaie datant de dix jours.
Toutes les plaies, ulcérations, éruptions, irritations cutanées, ne sont pas vouées sans rémission à la diphthérie. Lorsque l’intoxication est très légère, et que partant, la pullulation bacillaire est moindre, il arrive que des solutions de continuité et même des surfaces de vésicatoires échappent à la diphthérie; nous l’avons constaté plusieurs fois. Quand
(]) A rch. rjén. de méd., 1 8 G 2 .
(2) In Gaz. des hôp., 1864.
(3) In Med. Times and Gazette, 1S66.
(4) In Berl. /clin. Woch., 1867.
(6) ln Huit, de thérap., 1S07.
(0) Thèse de Paris, 1860.
(7) In Glasgow med. Journ., II, 4, p. 464.
(8) Secundâr Diphthérie , etc. In Jahrbuch für Kinderkr., 1870.
n vésicatoire doit être atteint, il ne se passe pas plus de deux ou trois nirs avant que les plaques ne se produisent. Les excoriations déjà 1 Estantes, les surfaces recouvertes d’impétigo ou d’eczéma peuvent tre attaquées à des époques plus éloignées.
La diphthérie cutanée figure souvent dans les diphthéries secondaires; lie est alors accompagnée plus volontiers de gangrène.
Trousseau juge que la diphthérie cutanée est beaucoup plus grave que elle du pharynx. Prise à la lettre, cette assertion manquerait d’exactiiide, car la guérison de la lésion locale n’est pas rare. Nous avons vu e terminer de telle sorte, des cas remarquables par l’envahissement 'énormes surfaces. Cependant, la mort. peut résulter fort bien de l'épuiement dû à l’abondance de la suppuration. D’autre part, on voit suc- : omber des malades chez lequelsla diphthérie cutanée n’a occupé qu’une .lace restreinte dans l’ensemble morbide; comme pour toutes les autres manifestations de la diphthérie, la gravité de celle-ci réside dans le degré l’infection qu’elle représente.
Isolée, elle peut s’accompagner de symptômes généraux alarmants et ■ntraîner la mort; la dose de poison introduite dans l’économie devient apidement mortelle, avant même la formation d’exsudations membrateuses sur d’autres points; c’est alors une diphthérie maligne à manifesations locales insignifiantes. Par contre, elle peut aussi, dans ces mêmes onditions d’isolement, représenter une diphthérie bénigne, et guérir. Alliée à d’autres localisations, elle met en évidence la généralisation le la diphthérie et contribue à donner la mesure de l’intoxication.
Provoquée par l’application intempestive de vésicatoires, elle peut guérir, mais elle aggrave souvent le pronostic, en provoquant une abon- 1 lante suppuration, ou en donnant à la maladie un véritable coup de ’ouet. Nous citerons, à ce propos, l’histoire d’un malade atteint d’une diphthérie du nez, diphthérie simple, qui guérissait facilement, lorsqu’on eut la malencontreuse idée, sous prétexte de hâter la guérison, d’appliquer un vésicatoire à la nuque. Cet exutoire ne tarda pas à se recouvrir de fausses membranes, et le malade succomba dans le marasme, sans que l’extension eût été considérable, ni la suppuration abondante. La maladie qui semblait assoupie s’était réveillée sous l’influence de l’irritation cutanée.
MARCHE DE LA MALADIE
Chemin faisant, nous avons représenté la marche de la diphthérie dans chacune de ses formes et localisations. Après avoir pris connais-
sance des détails où nous sommes entrés, on peut avoir pour assuré que la marche de la maladie diffère selon l’exigence de ses formes, de ses localisations, de ses complications. A ce point de vue, le croup se sépare de l’angine, celle-ci de la diphthérie cutanée, etc. Malgré qu’elle conserve l’empreinte de la maladie générale, chaque localisation est douée de caractères propres qui lui donnent son allure spéciale. Dans chacune d’elles, la marche varie également selon qu’elle relève des formes bénignes, infectieuses, toxiques. De même, les déterminations du côté des principaux appareils : poumon, rein, système nerveux, modifient notablement la physionomie de la maladie.
Un des caractères de la diphthérie, celui surtout de certaines de ses formes, consiste dans la multiplicité des localisations. Il est fort commun de voir se prendre successivement, les fosses nasales, la gorge, le larynx, la trachée, les bronches, etc. Dans quel ordre cette succession s’opèret-elle? Bretonneau, et Trousseau après lui, ont assigné à la propagation de la diphthérie un ordre en quelque sorte invariable. La progression se fait régulièrement des parties supérieures vers les parties inférieures, des fosses nasales au pharynx, du pharynx au larynx, puis aux bronches. De même, quand la diphthérie atteint la peau, elle se porte aussi vers les parties déclives : des oreilles vers le cou et le dos, du dos vers les lombes. Le célèbre médecin de Tours fait de la contagion diphthérique une sorte d’auto-inoculation produite par un liquide âcre qui, sécrété par les surfaces malades, contaminerait successivement les parties les plus déclives. Remplaçons l’expression quelque peu archaïque de liquide âcre par celle de liquide chargé d’organismes pathogènes, et nous aurons la traduction moderne de la pensée de Bretonneau. Cette légère rectification faite, nous ajouterons que l’ordre susdit, constant dans les premières épidémies de Touraine, souffre de nombreuses exceptions. Des observateurs tels que MM. Boudet, Vauthier, Isambert, Neucourt, Axenfeld, Empis, Millard, Créquy, Bouillon-Lagrange, Bergeron, Hache, etc., les ont signalées comme nous.
L’angine diphthérique n’est pas toujours la suite du coryza; elle le précède souvent, on l’a vu plus haut. Il s’en faut aussi que l’angine et le coryza devancent toujours le croup; nous avons fait voir dans quelles proportions le contraire advenait. Nous avons montré aussi la bronchite pseudo-membraneuse préexistant au croup. La diphthérie cutanée dans sa marche envahissante peut monter au lieu de descendre. On voit aussi la fausse membrane s’élever du nez vers l’œil par le canal nasal, du pharynx vers l’oreille, par la trompe d’Eustache. Qui plus est, des localisations diphthériques coexistent souvent, qui n’ont entre elles aucun lien
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e contiguïté : angine ou croup allant avec la diphthérie de la peau ou es organes génitaux et vice versa ; la diphthérie des lèvres, de la peau, es organes génitaux faisant société avec l’angine ou le croup et se roduisant isolément ou collectivement sans manifestations pharyngées u laryngées.
La conséquence de ces exceptions, c’est que la loi édictée parle maître mrangeau ne saurait être absolue. Là même où elle est le moins tteinte, dans les rapports de l’angine avec le croup, elle est bien souvent •ansgressée, et cela n’est pas pour nous surprendre, car, en maintes cironstances, les organismes pathogènes peuvent être soustraits aux lois , e la pesanteur. A supposer, par exemple, que la maladie ait pris naisunce dans larynx, on s’explique que la toux et l’expectoration fassent , ,asser les bacilles dans le pharynx, dans les fosses nasales, etc. Et ces blêmes bacilles qui se multiplient à l’infini autour du malade, ont toute acilité pour ensemencer les régions où la peau et les muqueuses sont i épouillées d’épiderme ou d’épithélium.
RÉCIDIVES
Une atteinte de diphthérie ne met pas forcément à l’abri d’une seconde ;
faut compter avec la récidive. M. Sanné a colligé 29 cas de diphthérie écidivée, sans compter ceux dont parlent MM. Gombault, Millard, Roger,
- eter et autres.
L’intervalle qui sépare les deux apparitions de la diphthérie varie de uelques jours à plusieurs années. Il a été, en comptant à partir de la uérison de la première, de deux jours à douze ans comme termes xtrêmes; mais, dans la pluralité des cas, la récidive eut lieu dans les i ingt jours. Chez un de nos malades il y eut double récidive; la seconde 3 lit neuf jours après la guérison de la première.
La reproduction s’opère souvent à la même place, mais non toujours, .uand la première aLLeinte a été une angine, la seconde est en général ne angine. En cas de croup antérieur, l’angine seule peut se reproduire, ^pendant le croup récidive. (Voy. p. 516.)
Les récidives arrivent sans cause apparente; elles sont souvent déter- ! tinées par des fièvres éruptives, rougeole ou scarlatine. Leur gravité a resque toujours été moindre que celle de la première maladie : sur 29 is de récidive, 22 se terminèrent heureusement. La double récidive onna une troisième guérison. Il a paru dans beaucoup de ces cas que la iphthérie en se répétant perdait de sa gravité.
DIAGNOSTIC
La présence, sur les parties accessibles à la vue, de larges fausses membranes offrant les caractères de l’exsudât diphthérique; la formation de volumineuses adénites dans le voisinage, et dans la région sous-maxillaire en particulier; la constatation des symptômes généraux spéciaux, permettent d’affirmer l’existence de la diphthérie. Mais il est telles circonstances d’où surgissent des difficultés. L’ûge du malade en est une, et des plus importantes.
L’adulte et l’enfant déjà grand rendent compte de leurs sensations, appellent l’attention du médecin sur le point où ils souffrent. Il en est tout autrement du petit enfant; en effet, pour peu, — et cela n’est pas rare, — que la déglutition soit médiocrement douloureuse et que l’adénite fasse défaut, la maladie courra le risque d’être méconnue. Aussi doiton examiner la gorge, non seulement comme le conseillait Trousseau, en cas d’état morbide mal caractérisé, mais, dirons-nous, dans tous les cas, à moins qu'on ne trouve d’emblée les caractères indiscutables d’une maladie déterminée. Encore est-il prudent, à l’hôpital surtout, et dans les milieux où règne la diphthérie, de se rendre compte fréquemment de l’état de cette région, au début comme au cours de toute maladie. On évite, ce faisant, de laisser passer inaperçues des diphthéries secondaires que masque facilement l’appareil symptomatique de la maladie première quand il est de quelque intensité.
La bénignité apparente de l’état local est une cause d’erreur importante à connaître, car elle expose à prendre pour des angines inflammatoires simples, des formes atténuées de la diphthérie. Aussi les caractères objectifs ne suffisent-ils pas à trancher la question. Jamais, à eux seuls, ils ne sauraient faire écarter l’idée de diphthérie. Les symptômes généraux, les renseignements étiologiques et surtout la marche de la maladie, sont nécessaires pour asseoir le diagnostic; et cela nous ramène à ce principe particulièrement affirmé par M. Sanné. à savoir que : la diplithérie commence avec les 'phénomènes locaux les plus variés, et que la forme et la disposition des fausses membranes ne suffisent pas à faire préjuger la nature, non plus que la gravité de la maladie. Il s’ensuit que, dans un certain nombre de cas, le diagnostic de la diphthérie ne peut importé dès le début, la marche seule de la maladie permettant de juger en connaissance de cause. Aussi, dès la période initiale d’une alïeclion pseudo-membraneuse suspecte, doit-on isoler le malade, comme s'il s’agissait d’une diphthérie avérée.
Si la maladie est bénigne, peu étendue, le diagnostic est plus sca-
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d’eux encore, l’aggravation ultérieure ne fournissant plus les renseignements qu’elle apportait tout à l’heure. C’est alors que l’albuminurie, les lénites et, à leur défaut, les circonstances étiologiques, sont d’un préeux secours. Les manifestations pseudo-membraneuses légères apparais- ; nt dans un milieu où sévit la dipbthérie doivent être rattachées à cette aladie. Nous en dirons autant de ces angines sans fausse membrane don observe en temps d’épidémie dans les milieux où se rencontrent 3 nombreuses manifestations de la dipbthérie et qui alternent avec les agines pseudo-membraneuses diphlhériques.
; Les caractères locaux et généraux seront donc utilisés dans les proortions voulues, pour faire le départ des manifestations locales de la i phtbérie et des états morbides qui, venant attaquer la gorge, les voies ; Ariennes et autres organes, pourraient être pris pour elles.
Nous étudierons successivement le diagnostic dans les, différentes locations que nous venons de décrire.
! Angine. — Ce n’est pas l’angine diph Ibérique grave d’emblée qui eut donner matière à se tromper; elle a des caractères qui ne laissent ! .1ère prise au doute. Il n’en va pas de même des angines diphlhériques ènignes ou d’apparence bénigne, des angines atténuées, à exsudât cir- [ inscrit, discret, ou même de beaucoup d’angines diphthériques prises à
> ur début; elles doivent être séparées soigneusement de Y angine folvuleuse , de Y angine pultacée , de Y angine ulc éro -membrane us e , du i nguet, de Y angine herpétique, de Y angine gangréneuse. Quelquefois
ême il est nécessaire de discuter la question de savoir si Y angine commune sans enduit blanc n’est pas une dipbthérie fruste.
L'angine gangréneuse est la seule qui puisse être confondue avec mgine diplilhérique grave.
Angine folliculeuse. — Cette angine est caractérisée par une production - <agérée de la matière sébacée des cryptes amygdaliennes. Des follicules,
> irtent des amas de matière blanche qui forment à la surface de la lande des taches arrondies, de quelque ressemblance avec les fausses tembranes naissantes, mais, en réalité, beaucoup plus épaisses et plus ri liantes que ces dernières , habituellement minces et pellucides. quand il en existe plusieurs, elles sont éloignées les unes des autres, t n’affectent aucune tendance à se rejoindre. Avec cela, rougeur mdérôe de la muqueuse, aucun gonflement sous-maxillaire. Enfin, le iclage de l’amygdale au moyen d’une spatule détache immédiatement i produit suspect et ramène une niasse caséeuse, d’une odeur fétide, qui écrase sous le doigt et qu’on reconnaît immédiatement pour de la îalière sébacée. Pas de symptômes généraux ou fonctionnels.
UARTHEZ ET SANNÉ. — 3° édit. _ 35
Angine pultacée. — Coïncidant quelquefois avec un état catarrhal simple de la muqueuse gutturale, l’angine pultacée est plus souvent selon l’expression de Trousseau, citée par M. Peler, l’angine des mauvais états généraux, l’angine des gens affaiblis et des vieillards, celle de la scarlatine et de la lièvre typhoïde. Elle s’accompagne d’un mouvement fébrile généralement peu intense, d’un certain état saburral; mais, ce qui en fait le phénomène important au point de vue du diagnostic avec l’angine diphtliérique, c’est la formation de larges taches d’un blanc crémeux, qui occupent presque toujours les amygdales, plus rarement les piliers, et ne s’étendent plus guère, une fois produites. De plus, elle* sont minces, laissent voir la muqueuse par transparence, sinon sur toute leur surface, au moins sur plusieurs points; elles sont molles, st dissocient par le seul frottement d’un pinceau ou d’une éponge, et s’enlèvent par fragments, sans laisser voir aucune altération de la muqueuse! sans que cette opération détermine la plus légère hémorrhagie. Leur structure est purement épithéliale; le microscope n’y découvre que des cellules pavimenteuses, entières ou altérées, ainsi que des noyaux et des nucléoles, vestiges de cellules et de noyaux disparus. On n’y rencontre ni fibrilles, ni matière amorphe, ni rien qui indique l’existence de la fibrine sous ses différentes formes. Dépouillée de ces produits, la muqueuse reste rouge, lisse, recouverte d’un épithélium récent et mince.
C’est un fait bien connu que la scarlatine compte l’angine pultacée parmi ses symptômes caractéristiques; d’autre part, il est très fréquent que la scarlatine se complique de diphthérie véritable. D’où, nécessité de savoir distinguer l’angine scarlatineuse simple et l’angine diphthérique suite de scarlatine.
Les caractères de l’angine scarlatineuse ont été indiqués avec netteté par Trousseau, par M. Peter et par nous-mêmes. L’intensité presque
présence d’un piqueté rouge vif sur le voile du palais, puis, dans un temps fort court, l’apparition de l’exanthème, permettent d’établir la nature scarlatineuse de l'angine. Mais, dans l’espèce, ce n’est pas assez; il faut distinguer entre les deux affections produites par la scarlatine, autrement dit, rechercher si l’angine scarlatineuse est pultacée ou diphihérique. Le diagnostic est d’autant plus délicat que la scarlatine, s'accompagnant très fréquemment de gonllemenl ganglionnaire, on est privé d’un des moyens qui différencient le mieux la diphthérie des autres maladies. L’aspect pultacô des plaques, leur fugacité, leur précocité, leur faible extensivité, leur friabilité, leur transparence, suffisent le plus souvent à montrer que l’angine n’est pas de nature diphthérique. Le doute
subite du mouvement fébrile, la couleur framboisée des amygdales, la
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peut se faire jour quand les plaques épithéliales forment un enduit épais et mal disposé à se désagréger dans les deux ou trois jours, comme il est d’usage dans la scarlatine. Alors la marche ultérieure de la maladie peut seule éclairer le diagnostic.
Plus facile encore est la constatation de la vérité en cas de fièvre typhoïde. Si quelques auteurs ont pris le change, le doute n’est pas permis, M. Peter l’a bien prouvé. En effet, suivant l’heureuse expression de ce savant auteur, l’angine pultacée est à l’isthme du gosier ce qu’est à la bouche le liséré blanchâtre des gencives. La muqueuse est rouge, sèche, comme vernissée; l’enduit, très friable, s’enlève facilement avec l’extrémité de l’abaisse-langue; l’engorgement sous-maxillaire -est toujours absent. Bref, cette angine passerait inaperçue, si le malade ne se plaignait quelquefois de la gorge et si l’on n’avait le soin d’examiner fréquemment cette région.
Angine ulcéro-membraneuse. — Cette angine, qui n’est le plus souvent qu’un prolongement des lésions de la stomatite ulcéro-membraneuse, appartient comme on sait au processus nécrosique. Les produits mortifiés qui la caractérisent peuvent être pris pour des fausses membranes. Le diagnostic est singulièrement facilité par la coexistence d’une stomatite ulcéro-membraneuse, que des caractères tout spéciaux séparent absolument de la stomatite diphthérique, ainsi que nous l’établirons plus loin. Quand la stomatite fait défaut, il est nécessaire d’y regarder de j plus près.
Les symptômes généraux sont à peu près absents dans l’angine ulcéreuse; pas de fièvre, pas d’albuminurie; pas d’adénite ou très légère.
; Les symptômes objectifs sont surtout du début. La surface mortifiée, qui i occupe principalement la luette et le palais, est grise et lisse, ce qui lui donne quelque ressemblance avec une fausse membrane. Sur les amygdales, au contraire, au lieu d’une eschare unique, étendue, on en trouve nombre de petites. Mais bientôt la surface cesse d’étre lisse, elle devient tomenteuse, grisâtre, de consistance crémeuse ; son pourtour, arrondi, taillé à pic, est entouré d’une muqueuse rouge, tuméfiée. L’élimination se fait, non plus par détachement des bords comme dans la diphthérie, i mais par une sorte d’usure, de désagrégation.
Muguet. — La confusion se fera rarement; elle ne peut être supposée que si le muguet, très confluent, recouvrait d’une nappe large et épaisse les amygdales et le palais. Mais, dans ces circonstances môme, la confluence n’est pas égale partout. Sur les lèvres et sur les gencives, on retrouve le muguet en petits points blancs disséminés analogues à des grumeaux de lait caillé, et séparés par des intervalles de muqueuse
enflammée. L’examen microscopique ferait reconnaître, d'ailleurs, dans cet enduit, la présence de Y oïdium albicans.
Angine herpétique. — À la suite de Gubler (1), beaucoup d’auteurs ont confondu la diphlhérie bénigne avec l’angine herpétique.
Toutefois, MM. Roger et Peter (2), puis M. Sanné, ont réagi contre cet abus, et, de fait, la distinction n’est pas toujours aisée.
La diphthéric bénigne, comme nous nous sommes efforcés de le démontrer, prend, dans certains cas, l’apparence de l’angine herpétique. Comment différencier deux états morbides si ressemblants en apparence, si différents en réalité?
Même, la présence de plaques herpétiques sur les lèvres ne possède qu’une valeur restreinte. Nous avons vu plusieurs fois, d’autres observateurs aussi, l’angine diphthérique la plus grave, le croup le plus infectieux, coïncider avec l’herpès labialis. Le seul moment où l’angine herpétique puisse être reconnue, c’est le début, alors que les vésicules sont encore intactes, ou au moins quand, à côté des petites ulcérations, on trouve encore des vésicules intactes. Quand, au contraire, elles sont toutes flétries et remplacées par de petites ulcérations arrondies, recouvertes d’un exsudât blanc, mince, adhérent, on n’a plus que des probabilités en faveur de l’herpès. Lorsque les vésicules ont été cohérentes, et que, de leur réunion, est née une concrétion un peu large, la difficulté est plus grande encore. On a bien invoqué, comme signe distinctif, le contournement sinueux de ces plaques, qui témoigne de la juxtaposition de petites concrétions arrondies. Mais, d’une part, ces sinuosités s’effacent vite et le contour devient uniforme; d’autre part, la fausse membrane diphthérique peut résulter aussi de la réunion de petites taches. L’ulcération de l’herpès et la fausse membrane de la diphlhérie prennent donc des points de ressemblance si nombreux qu’il devient plus difficile que jamais de les discerner l’une de l’autre.
L’absence d’albuminurie est de quelque valeur, mais on la retrouve en cas de diphthérie parfaitement confirmée.
On ne peut donc apporter en faveur de l’herpès du pharynx que des probabilités; le doute persiste dans le plus grand nombre des cas. La marche de la maladie ne peut être prévue.
Dans ces circonstances, le diagnostic veut être réservé, et la conduite à tenir doit être la même que si la diphthérie était indiscutable; il faut prendre les précautions d’usage et isoler le malade. Les exemples de diphthérie maligne transmise par des sujets atteints de diphthérie
(1) Mémoire sur l'herpès guttural. In Soc. méd. des hôp. de Paris, 1857.
(2) Angine diimitiiéiuque. In Dict. encycl. des Sciences méd.
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bénigne ou de soi-disant angine herpétique sont communs. Le plus connu est celui de Gillette. M. Peter, qui signale ce fait dont il fut l’un des acteurs, rapporte qu’une domestique, servant dans une famille, fut atteinte d'une angine qualifiée de couenneuse commune par le médecin; aucune précaution ne fut prise, la malade fut laissée au milieu de la famille. Elle guérit d’ailleurs rapidement. Mais au bout de peu de jours, l’enfant de la maison était atteint d’une angine diphlhérique, bientôt suivie d’un croup qui entraîna la mort malgré la trachéotomie pratiquée par M. Peter; Gillette appelé aussi en consultation, et resté en contact prolongé avec le patient, contracta la maladie et mourut d’une diphtbérie généralisée. Deux morts furent le résultat de cette erreur de diagnostic!
Angine gangréneuse. — De grandes difficultés contrarient souvent le diagnostic. Si quelquefois, l’angine gangréneuse est primitive, plus souvent encore elle est secondaire et complique la rougeole, la scarlatine, la variole, la fièvre typhoïde et, qui plus est, la diphthérie elle-même.
Cependant, quand on observe le malade dès le début, on peut se reposer sur quelques signes différentiels importants. Pour prendre souvent une teinte grisâtre, brune même, les fausses membranes de la diphthérie sont ordinairement blanches dans le principe; si plus tard, elles deviennent brunes, cela tient au sang qui suinte au-dessous d’elles ou à leur pourtour. Au contraire, la gangrène, souvent précédée de taches jaunâtres, forme d’emblée des plaques grises, brunes, noirâtres ou entièrement noires. Elle s’élimine à la manière des eschares, beaucoup plus lentement que la fausse membrane et laisse après elle des pertes de substance souvent considérables, tandis que dans la diphthérie, la muqueuse demeure presque toujours intacte.
La muqueuse, rouge, tuméfiée, tendue, dans la diphthérie, est livide, violacée, dans la gangrène. L’odeur, fétide dans les deux cas, diffère
cependant : dans le premier, c’est une odeur spéciale bien différente de celle de la gangrène; elle apparaît à une époque déjà avancée de la maladie, alors que les fausses membranes imbibées de sang commencent à se putréfier; dans le second, c’est l’odeur caractéristique de la gangrène; on la perçoit dès le début. L’adénite est moins commune dans l’angine gangréneuse que dans la diphthérie, et surtout moins volumineuse et avec moins de tendance à l’œdème du tissu cellulaire.
Les symptômes généraux étant, à peu de chose près, les mêmes dans les deux cas, il n’y arien à espérer de ce côté. L’albuminurie constitue un élément précieux de diagnostic. Bien qu’elle ne soit pas constante dans la diphthérie, sa présence suffira pour exclure l’angine gangréneuse.
Quand la gangrène complique la diphthérie, c’est ordinairement à une certaine distance du début qu’apparaissent les symptômes de sphacèle. Aux fausses membranes succèdent les eschares qui s’installent sur l’emplacement des premières, soit après leur chute, soit avant. Au moment où la fausse membrane se détache, la muqueuse sous-jacente, au lieu de se présenter saine, avec son aspect normal, apparaît recouverte d’une eschare; l’odeur devient gangréneuse; on assiste à la transformation du premier processus. C’est la partie difficile du diagnostic; il n’est possible que dans les cas franchement caractérisés; dans les autres, le doute s’impose.
Angine commune sans enduit blanc. — Dans les milieux épidémiques, il n’est pas rare d’observer des angines simples d’apparence, sans fausses membranes. Dans les familles notamment, elles alternent avec les angines pseudo-membraneuses. D’aucuns les considèrent comme des diphthéries atténuées, arrêtées dans leur évolution, frustes en un mot. Elles se comportent comme les angines simples, elles ont seulement plus de tendance à produire le gonflement sous-maxillaire.
Le diagnostic, en pareil cas, est toujours sujet à caution, l’expression objective la plus saisissante de la diphthérie, la fausse membrane, faisant défaut. L’analogie était naguère le principal argument. Pourquoi, disait-on, la fausse membrane ne manquerait-elle pas dans la diphthérie comme l’éruption dans la rougeole et la scarlatine? N’est-ce pas à présumer, quand une de ces angines sans fausse membrane, gagnée au contact d’une angine diphthérique transmet à son tour une angine diph ibérique type?
Mais la solution de ce problème, qui paraissait facile lors de nos derniers travaux, est devenue plus délicate depuis que la bactériologie est venue nous enseigner que la fausse membrane est la lésion initiale et nécessaire de la diphthérie. D’autre part, on peut toujours prétendre, en pareil cas, que la fausse membrane existait antérieurement, mais inaccessible à la vue ou tombée déjà au moment de l’examen. C’est donc une question à réserver.
Croup. — Les symptômes du croup consistent en altérations de la toux, de la voix, de la respiration. Tant que ces symptômes se rencontrent chez des malades atteints d’angine diphthérique, aucun doute n’est possible; leur cause est bien évidemment la propagation au larynx des lésions pharyngiennes. Mais au moment où le malade entre en observation, l’angine peut manquer, soit qu’elle ait déjà pris fin, soit qu’elle ait fait défaut. Dans ces conjonctures, qui ne sont pas rares, ainsi que nous l’avons établi plus haut, la tâche devient plus difficile : le seul
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symptôme irrécusable du croup, c'est, en tel cas, l'expectoration de : ausses membranes représentant des fragments de cylindre et paraissant détachées des voies aériennes; c’est le diagnostic matériel, c’est la ésion elle-même. Ce maître symptôme est parfois absent, et l’on est exposé à confondre le croup avec différentes affections des voies aériennes occasionnant aussi des modifications de la toux, de la voix :t de la respiration. Ces affections sont : la laryngite striduleuse , la : aryngite aiguë grave , Yœdème glottique, les corps étrangers , les abcès ■'étro-p /laryngiens, la bronchite capillaire.
Laryngite striduleuse ou spasmodique. — Un des meilleurs caractères le cette maladie, le meilleur, à nos yeux, le plus frappant à coup sûr, c’est >e début subit pendant la nuit. L’enfant s’est couché bien portant, ou, I llutôt. si l’on y regarde de plus près, légèrement enrhumé. Entre dix l ieures du soir et deux heures du matin, il s’éveille en proie à une toux ljuinteuse, rauque, éclatante en même temps, s’accompagnant d’oppression avec tirage et bientôt d’accès de suffocation. Souvent, la toux et la dyspnée n’interrompent pas le sommeil, qui persiste jusqu’au moment de I 'accès de la suffocation.
A la soudaineté du début dans le faux croup, on doit opposer le début en quelque sorte discret du croup, avec l’angine ou le coryza pseudomembraneux qui le précèdent le plus souvent, avec les altérations de aa toux et de la voix qui ouvrent la marche alors même qu’il éclate d’emblée; les accès de suffocation arrivent plus tard.
La toux est bien différente dans les deux cas. Dans le croup, elle est stridente d’abord puis éteinte. Dans la laryngite striduleuse, elle est à la ois rauque et éclatante, imitant plus ou moins le cri du coq ou l'aboieraient d'un jeune chien; cette toux est la véritable toux croupale , expres- - don qui s’applique mieux au faux croup qu’au croup. Elle indique que les cordes vocales vibrent encore, bien que dans des tonalités insolites, i Celle du croup, au contraire, est étouffée par les fausses membranes qui, suivant la comparaison de Trousseau, font l’office d’un morceau de parchemin mouillé sur l’anche d’une clarinette. La marche de la maladie diffère essentiellement dans les deux cas. Autant la suffocation est soudaine dans le faux croup, autant elle est peu durable; souvent l’accès est unique, la dyspnée décroît, le tirage diminue, la toux devient humide, et tout rentre dans l’ordre; le malade se rendort d’un sommeil réparateur et se réveille, ne conservant de l’alerte nocturne qu’un peu de raucité de la toux. Quand les accès se répètent, ils vont s’affaiblissant; si l’oppression subsiste dans l’intervalle, le sifflement laryngotrachéal disparaît; seul, le tirage demeure, encore que diminuant. Dans
le croup, au contraire, c’est une série de symptômes dont l’intensité va sans cesse croissant, depuis la toux rauque indiquant Thyperémie de la muqueuse laryngienne, jusqu’à l’asphyxie, en passant par les accès de suffocation et la dyspnée continue. De même, le bubon sous-maxillaire et l’albumine déposent en faveur du croup.
Des difficultés plus graves peuvent surgir. L’intensité de la suffocation peut être telle que la vie du malade en soit compromise. Cette hypothèse se réalise rarement; la laryngite sLriduleuse est presque toujours bénigne; exceptionnels sont les cas mortels, et ceux où la trachéotomie se montre nécessaire. L’absence de fausses membranes dans la gorge est alors un signe excellent, mais non infaillible, attendu qu’il peut arriver que ces produits, minces, limités, aient déjà abandonné la gorge quand les accidents laryngés appellent l’examen, ou qu’elles se soient installées hors de portée de la vue, derrière les amygdales, par exemple. C’est ce que l’on peut soupçonner quand les amygdales apparaissent rouges et tuméfiées, et les glandes sous-maxillaires engorgées. Or ces dernières conditions sont compatibles avec l’angine inflammatoire ou avec la grippe, partant avec la laryngite slriduleuse. Le doute alors s’impose; le malade doit être surveillé de près, crainte d’une suffocation complète et d’une trachéotomie inévitable. Même difficulté dans quelques croups d’emblée débutant brusquement par un violent accès de suffocation : ici, l’heure qui n’est pas forcément nocturne, la marche foudroyante des accidents, viennent mettre sur la voie, si le rejet de fausses membranes ne l’a déjà fait. Joignez que certaines anomalies peuvent être un nouvel élément d'incertitude. L’accès de suffocation de la laryngite striduleuse peut apparaître le matin ou dans la journée, et celui du croup la nuit; le tirage qui, dans le faux croup, ne survit au spasme que de quelques minutes, peut se prolonger, quoique léger, au delà de plusieurs heures; la toux et la voix peuvent s’éteindre dans le faux croup, et rester claires dans le vrai croup. Ces anomalies sont assurément fort rares, mais il les faut avoir présentes à l’esprit, soit qu’elles se produisent isolément, soit qu’elles se réunissent, soit qu’elles s'ajoutent à la rougeur et à la tuméfaction de la gorge ainsi qu’au bubon sous-maxillaire.
Trousseau parle de la possibilité de la laryngite slriduleuse chez des malades atteints d’angine herpétique. Ce que nous avons dit de la rareté de l’herpès guttural et des erreurs trop fréquemment commises en le confondant avec les formes bénignes de la diphthérie, est pour inspirer f des réserves très motivées sur la nature d’une laryngite qui se produi- j rait en de semblables circonstances. Si cependant, la nature franchement herpétique de l’angine était bien démontrée, la laryngite slri-
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i duleuse deviendrait plausible. Toutefois, il ne faudrait pas oublier que | le croup a été vu coïncidant avec l’herpès des lèvres et avec celui de la gorge.
Malgré toutes ces précautions, malgré l’examen attentif des symptômes, le diagnostic peut, disions-nous, rester indécis ; mais le doute ne saurait durer longtemps : la laryngite slriduleuse est jugée en vingtquatre heures, deux jours au plus.
Laryngite aiguë grave. — Voy. Laryngite aigue simple, t,. I, p. 496.
Mentionnons cependant, à ce propos, une observation de périchondrite suppurée du larynx publiée par M. Coulon (1). L’enfant, âgé de quatre ans, présenta les symptômes du croup d’emblée; la trachéotomie fut faite, et au moment de l’ouverture de la trachée, il s’écoula de chaque côté de la lame du bistouri, du pus phlegmoneux dont la quantité fut
- évaluée à celle d’un dé à coudre. L’autopsie n’eut pas lieu, mais il n’y •avait aucune humeur pharyngienne cervicale qui put faire croire à un abcès rétro-pharyngien.
Œdème du larynx. — La répétition des accès de suffocation, la dyspnée à l’inspiration et le tirage qui persistent dans l’intervalle des accès,
; la toux et la voix qui sont sourdes ou éteintes, la dysphagie enfin,
: donnent à l’hydropisie laryngée une grande ressemblance avec le * croup, mais les conditions étiologiques sont tout autres. L’œdème se manifeste au cours d’une anasarque aiguë ou chronique, ou au cours d’une affection chronique du larynx. Dans ce dernier cas, sa marche r est lente; au lieu d’arriver à son terme en quelques jours ou même
- en quelques heures, comme le croup, il demande souvent plusieurs
- semaines. Mais, à l’occasion, quand surtout il succède à une inflammation suraiguë du larynx, il se produit très rapidement, quelques heures suffisent; et le diagnostic devient très difficile. Toutefois, cette soudaineté même, l’absence d’angine et de sifflement laryngé cù l’expi-
! ration, le timbre de la voix et de la toux, doivent lever tous les doutes. Il est vrai que le croup foudroyant marche quelquefois de la même manière et que le traitement est le même. Si l’incertitude est grande relativement au diagnostic, elle est, au fond, de médiocre importance, attendu que, dans les deux cas, la suffocation est l’aboutissant et que le traitement est le même. Le gonflement sous-maxillaire n’a qu’une valeur restreinte. En effet, lorsqu’il est considérable, et quelle que soit sa nature, il produit l’œdème laryngé en comprimant les vaisseaux du cou. Après la scarlatine notamment, ces faits ne sont pas rares;
1) In Progrès médical, 1889, p. 33o.
M. Sauné en a publié un (1). Nous ne parlons pas, bien entendu, des engorgements chroniques d’origine strumeuse qui n’ont rien à voir dans la circonstance.
L’absence d’angine diphthérique est, avons-nous dit, la meilleure preuve d’œdème glôttique. Pourtant cette règle a ses exceptions, et, de fait, voici un exemple de diagnostic à peu près impossible sur le vivant; l’autopsie seule le donna. Il s’agit d’un œdème de la glotte chez un sujet atteint d’angine et de coryza diplilhériques. Une fille de six ans entre à l’hôpital pour une angine diphthérique parfaitement caractérisée, avec coryza, adénite considérable et albuminurie. Deux jours après, se manifestent des accidents laryngés. On croit naturellement à la propagation des fausses membranes au larynx. L’état général est si mauvais, l’intoxication si profonde que la trachéotomie est jugée inutile. La mort arrive, causée plutôt par l’infection que par l’asphyxie. A notre grand étonnement, il n’existait aucune fausse membrane dans les voies respiratoires; les amygdales seules en présentaient quelques débris. Les bords de l’épiglotte et les ligaments aryténo-épiglottiques étaient convertis en bourrelets épais, mamelonnés, tremblotants, formés de saillies grosses comme des pois et laissant, par la pression et après incision, sourdre un liquide séreux louche.
Spasme de la glotte. — Le début subit des accès de suffocation, la liberté parfaite de la respiration dans leur intervalle, leur coïncidence fréquente avec la contracture des extrémités ou avec des convulsions, donneront le diagnostic. Ajoutons que le spasme se rencontre surtout dans la première enfance.
Corps étrangers du larynx. — Des quintes de toux et des accès de suffocation sont la conséquence de cet accident; mais outre que les commémoratifs mettent le plus souvent sur la véritable piste, la toux et la voix n’ont en aucune façon le même timbre que dans le croup. L’auscultation du larynx, en révélant l’existence d’un bruit de drapeau ou de soupape, trahit la présence d’un corps étranger. Souvent encore, on entend tà distance un bruit de raclement, de va-et-vient.
Le corps étranger peut venir de l'intérieur; dans ce cas, il est constitué ordinairement par des entozoaires, des lombrics en particulier, qui, sortant des voies digestives, s’introduisent dans le larynx. (Voy. Vers intestinaux, t. II, p, 572.) L’attention ne se porte pas du premier coup sur un accident de cette sorte ; cependant, on pourra concevoir des soupçons, si l’accès de suffocation arrive brusquement, en plein jour,
(t) In Gaz. des hôpitaux, 1871.
liez un sujet bien portant, si l’on apprend que l’enfant est sujet à endre des vers, et si l’on peut s’assurer qu’aucun corps étranger n’est enu de l’extérieur. L’introduction du doigt dans l’arrière-gorge permet , uelquefois de sentir le corps du lombric.
Végétations , papillomes. — Il arrive quelquefois que ces tumeurs uscitent, à un moment donné, des accès de suffocation analogues à ceux i u croup. L’absence d’angine et une dyspnée ancienne sont les seuls Moyens de diagnostic.
Abcès rétro-pharyngiens. — Voy. t. II, p. 204.
Bronchite capillaire. — L’énoncé de cette partie du diagnostic peut araître singulier de prime abord; une affection du poumon devait, sem- ! le-t-il, rester toujours bien distincte d’une affection du larynx. Rien de lus vrai en général. Toujours est-il que nous avons vu la suffocation lominer à tel point que l’erreur fut commise, voire même suivie jusqu’au out, et la trachéotomie pratiquée. Cependant, en ne se laissant pas trop impressionner par la dyspnée, on arrivera au but en prenant pour niide l’absence d’adénite, d’angine, d’accès de suffocation, de sifflement laryngo-trachéal; la conservation du caractère normal de la toux ■ t de la voix; l’énorme accélération de la respiration, et surtout les hénomènes caractéristiques que fait découvrir l’auscultation.
Croup inflammatoire simple. — Existe-t-il plusieurs espèces de croup? Autrement dit, connaît-on un croup non diphthérique? Cette distinction ne saurait atteindre évidemment que le croup d’emblée. La muqueuse laryngée, vivement enflammée, peut, a-t-on dit, se recouvrir d’un exsuat fibrineux, non diphthérique; en d’autres termes, il est possible de oir naître sur la muqueuse laryngée, des pellicules de structure fibrineuse, sous l’influence d’irritants chimiques, ou bien au cours de la lèvre typhoïde, de la variole, comme il s’en peut produire sur la peau bar le fait de l’irritation cantharidienne. Quant à nous, abstraction faite ■le la terminologie allemande qui donne le croup et la diphthérie pour leux affections différentes, nous ne croyons pas que beaucoup d’observaeurs aient rencontré, dans notre pays au moins, de ces cas de laryngite oseudo-membraneuse non diphthérique. West (1) a donné à cette théorie, ’appui de son autorité, sans pourtant nous rallier à sa manière de voir, sous n’entrerons pas dans une discussion qui nous entraînerait trop oin, et que, d’ailleurs, M. Sanné (2) a poussée à fond. Il nous suffira le faire remarquer que le croup non diphthérique tel qu’il est conçu )ar ses éditeurs responsables, lient à la fois de la laryngite striduleuse
(1) Leçons sur les maladies des enfants. Traduction Archambault, p. 474.
(2) Loc cit., p. 295.
grave cl du croup ressortissant à la diphthérie bénigne. Or la laryngite striduleuse, affection catarrhale, comme on sait, n’atteint que les enfants à cause des dimensions restreintes de leur larynx, n’est ni épidémique, ni contagieuse, ni exsudative, et règne presque exclusivement pendant l’hiver. Quant au croup bénin, sans intoxication manifeste, il est presque toujours primitif comme le veut West, et s’accompagne à l’occasion d’un certain état inflammatoire. Mais il n’est pas, pour cela, étranger à la diphlhérie; car le croup le plus localisé, le moins infectieux, en apparence, peut être transmis à un individu sain par un individu atteint de diphthérie maligne, et réciproquement, et donner lieu à de l’albuminurie et à de la paralysie. Ajoutons encore que l’absence d’angine diphthérique, l’un des arguments le plus volontiers mis en avant, est souvent purement imaginaire, témoin ces exemples, cités par M. Sanné, de croup paraissant dépourvu d’angine jusqu’au moment où l’autopsie faisait voir des fausses membranes installées derrière les amygdales et fusant, de là, dans le larynx. La conclusion qui nous paraît le mieux justifiée, c’est que le croup, comme toutes les manifestations de la diphthérie, se montre sous plusieurs formes avec ou sans intoxication apparente, avec un caractère sthénique ou asthénique, mais qu’il est difficile sinon impossible de prouver, dans l’état actuel de nos connaissances, l’existence d’un croup pseudomembraneux non diphthérique.
Bronchite pseudo-membraneuse. — C’est avec la bronchite pseudomembraneuse chronique qu’il peut y avoir matière à confusion. Mais d’abord, celle-ci, comme l’indique son nom, est une maladie chronique; de plus, elle est l’apanage des enfants chétifs, tuberculeux, et, par-dessus tout, les concrétions qui la caractérisent ne sont pas à base de fibrine, mais de mucine. (Voy. t. I, p. 706.)
Diphthérie oculo-palpébrale. — Ophthalmie purulente. — Quand elle produit des dépôts fibrineux, on peut la confondre avec la diphthérie oculaire. Des caractères importants différencient toutefois ces deux états morbides. Dans la première, l’écoulement est abondant, purulent, et dure tout le temps de la maladie; dans le second, il est louche, grisâtre, disparaît presque complètement pendant la période exsudative, pour reparaître au moment de l’élimination. Dans la première, la conjonctive est rouge, granuleuse; les paupières sont tendues, œdémateuses; dans la seconde, la muqueuse est lisse, jaunâtre; les paupières sont dures, et forment une sorte de coque résistante. Les exsu*
dats de la première diffèrent absolument de la fausse membrane lisse et mince de la seconde. Le diagnostic ne présente certaines difficultés
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| u’à la période d’élimination; mais la coexistence d’autres manifestaij. ons diphtliériques éclairera le diagnostic.
Opkthalmie pseudo-membraneuse simple. — C’est une affection toute (I j icale dont les fausses membranes sont analogues à celles de la diphthérie, il tais dont les caractères cliniques sont tout autres.
Diphthérie buccale. — On doit la distinguer des aphthes , de la cgan- ■ ène de la bouche et de la stomatite ulcéro-membraneuse.
Aphthes. — L’aplitlie isolé ne sera jamais confondu avec la diphthérie naccale; mais il peut y avoir quelque difficulté quand les aphthes sont i ombreux et confluents, et, de fait, plusieurs auteurs ont décrit sous ce om des lésions qui n’étaient autres que celles de la diphthérie buccale, cependant, état général à part, il existe une différence notable entre ces (’sux états. Les aphthes agglomérés forment des plaques arrondies dont «s bords, festonnés, sont pris aux circonférences des petites taches qui ■as composent. Dans la diphthérie, l’exsudât, lisse, aminci sur les bords, >?pose sur une muqueuse enflammée, mais en général non ulcérée, indis que, dans l’aphthe, il recouvre une ulcération à bords taillés à pic. Gangrène de la bouche. — Le produit morbide n’est pas une fausse luembrane, mais une véritable eschare à odeur gangréneuse bien prooncée. La muqueuse environnante est grisâtre. La joue est tuméfiée, cdématiée, tendue, luisante, marbrée, d’un rouge violacé. Au centre de îBt engorgement, se trouve un point plus particulièrement induré. La ulivation est abondante; elle est mêlée avec un liquide infect, sanguinolent, puis sanieux et putrilagineux. Des délabrements considérables,
- ont le plus remarquable est la perforation complète de la joue, sont ouvent le terme de ce sphacèle. La gangrène buccale est ordinairement olée et ne se complique d’aucune lésion de la gorge, du larynx et des mies respiratoires. Un état adynamique grave accompagne fréquent-* -:ent l’état local.
Stomatite ulcéro-membraneuse . — A part une grossière ressemblance,
1 3s deux affections sont aussi dissemblables que possible dans toute mr habitude. En effet, la stomatite ulcéreuse, maladie de misère, ‘encombrement, qui se greffe sur les organismes détériorés par une îauvaise hygiène, ou. sur les convalescents, occupe presque toujours, l’encontre de la diphthérie buccale, le bord alvéolaire des gencives; lie a souvent pour point de départ une dent cariée; elle s’étend sur i gencive en longueur et en hauteur, déchausse les dents, gagne les ivres et la face interne des joues, plus rarement le palais, les amygales. Elle produit des ulcérations ovalaires, de mauvais aspect et recouerles d’un détritus grisâtre, à bords irréguliers, souvent décollés.
La tendance à l’envahissement est peu marquée. Un seul côté de la bouche est pris dans le plus grand nombre des cas. L’odeur est fétide beaucoup plus que dans la diplithérie. Les joues et les lèvres sont souvent un peu tuméfiées. En cas de grande intensité, il y a quelquefois un peu d’adénite sous-maxillaire, mais cet engorgement n’est jamais comparable à celui de la diplithérie. A la vérité le processus peut gagner exceptionnellement les amygdales et le voile du palais, mais jamais le larynx, ni aucun autre lieu; pas de symptômes généraux.
Diputuérie de l’anus et des organes génitaux. — L 'herpès ulcéré et la gangrène sont les seules affections qui puissent, sur ces organes, être prises pour la diplithérie.
Herpès. — Avec une éruption à vésicules discrètes, le doute n’est pas permis; chacune laisse à sa place une petite ulcération arrondie, superficielle, à fond jaunâtre; la muqueuse environnante est légèrement enflammée. Avec des vésicules nombreuses et confluentes, le diagnostic est plus difficile. Au lieu d’ulcérations séparées, on voit une ulcération quelquefois assez étendue, dont le diagnostic demande un examen attentif, surtout, chez les malades du sexe féminin, à cause des dispositions que donnent à l’ulcère les nombreux replis de la muqueuse au niveau des grandes et des petites lèvres. Ces ulcérations ont souvent mauvais aspect; elles donnent lieu à un suintement assez abondant; leur fond est recouvert d’un détritus jaunâtre. Après avoir lavé soigneusement les surfaces, on devra chercher si des ulcérations venant de vésicules isolées ne se trouvent pas dans les environs, sur la muqueuse ou sur la peau; leur découverte assurerait le diagnostic. A leur défaut, on reconnaîtra que le fond de l’ulcère est enduit d’un exsudât jaunâtre, adhérent, que ses bords sont taillés à pic, arrondis et sinueux en même temps, par suite de l’accolement des fragments de circonférence appartenant aux vésicules qui forment la périphérie du groupe.
Chez les filles, il faut avoir soin d’écarter les petites lèvres, l’ulcération se prolongeant quelquefois à leur face interne et jusque dans le vagin.
Gangrène. — C’est principalement la gangrène de la vulve qu’il faut avoir en vue; elle est de beaucoup la plus commune. (Voy. t. II, p. 734.) ; Celle de la verge, infiniment plus rare, présente les caractères objectifs les plus évidents.
Diphthérie cutanée. — Pourriture d'hôpital. — La confusion, encore qu’improbable, a été commise. Rappelons donc que, si, au début, les surfaces atteintes de pourriture d'hôpital se recouvrent d’une couche ; grisâtre, l’altération, au lieu de s’accroître en surface comme dans la :
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diphthérie. gagne en profondeur, convertit les tissus en une masse putrilagineuse laissant écouler un ichor infect, souvent infiltré de sang, et pousse jusqu’aux os qu’elle dénude, dépouille de leur périoste et livre à la nécrose. Elle se déclare chez les amputés affaiblis par les privations, vivant dans l’encombrement, et ne présente aucun des signes de l’intoxication diphthérique.
L’ulcération causée par les vésicatoires montre quelquefois une grande ressemblance avec la diphthérie cutanée. Mais, dans le premier cas, l’exsudât fibrineux repose sur un ulcère à fond gris et sanieux. Toujours est-il que le diagnostic est quelquefois très obscur, quand il ne sc trouve pas, en même temps, quelque autre manifestation diphthérique. La concomitance d’une épidémie de diphthérie sera d’un grand poids dans la décision à prendre.
Paralysie diphthérique. — La notion de la paralysie diphthérique est .assez vulgarisée pour que des accidents paralytiques limités du voile du palais, du pharynx et du larynx suggèrent immédiatement la pensée i d’une angine diphthérique antérieure. Il n’est pas probable que l’on ; attribue encore à la syphilis ou à Y hystérie les troubles de la voix et de la déglutition.
Quand la paralysie est généralisée, l’erreur est plus facile, surtout si l’on perd de vue l’angine. Néanmoins, dans ces circonstances même, il n’est pas impossible de se reconnaître au milieu des maladies douées d’analogie avec la paralysie diphthérique. Du reste, plusieurs de ces maladies sont exceptionnelles dans l’enfance, et nous ne les citerons que pour mémoire.
L’intégrité absolue des facultés intellectuelles empêchera de croire à l’existence d’une paralysie générale progressive , chez les sujets dont la démarche est incertaine et la parole embarrassée.
La tristesse, l’indolence, la fixité du regard, l’hébétude apparente, l’amblyopie, le strabisme, l’amaigrissement, le ralentissement du pouls, ne seront pas pris pour les symptômes d’une méningite tuberculeuse au début, ou de tubercules cérébraux. De même, la difficulté d’articuler certains sons, la paralysie de la langue et des lèvres, les phénomènes cardio-pulmonaires et un peu de tremblement, ne sont pas pour mettre sur la piste d’une paralysie labio-glosso-laryngée ou d’une sclérose en plaques ; avec ces symptômes, en effet, on trouvera, en cas de diphthérie, des paralysies des membres ou du pharynx, qui ne sont pas le fait du début de ces maladies, rarissimes d’ailleurs chez l’enfant.
Il ne faudrait pas davantage mettre sur le compte de Y ataxie locomotrice, et pour les mêmes raisons, l’ataxie qui règne assez souvent dans
les mouvements. Aussi bien, la lumière se fera quand on découvrira les différentes paralysies familières à la diphthérie.
L’ordre suivi par la paralysie dans l'envahissement successif des organes est un des meilleurs éléments du diagnostic. Encore que non constant, il est assez ordinaire pour mériter considération. Presque toujours la paralysie gutturale ouvre la scène, elle règne seule un certain temps, pour s’en aller au moment qu’elle apparaît sur d’autres points du corps. Quand elle atteint les membres, les inférieurs sont pris en premier, les supérieurs ensuite, puis les yeux et les organes respiratoires. La forme hémiplégique peut aussi donner matière à erreur, mais on sait que l’hémiplégie n’est qu’apparente; le côté qui paraît sain est affaibli en réalité. Un point important à noter, c’est que la paralysie est d’allure lente et ne se généralise que progressivement. Jamais elle ne se forme tout d’une pièce. Ces considérations n’ont qu’une valeur secondaire quand existe la paralysie gutturale qui suffit, à elle seule, pour affirmer la nature de la maladie ou pour appeler l’attention sur les antécédents ; elles valent surtout quand les antécédents ne comprennent ni angine, ni paralysie pharyngienne.
Il peut arriver enfin, dans certains de ces faits demeurés doute.ux, que le diagnostic soit affirmé d’une manière imprévue par la paralysie palatine qui, au lieu d’ouvrir la scène, la termine quelquefois.
En présence des accidents cardio-pulmonaires, les douleurs épigastriques et les vomissements qui en marquent parfois le début, ne seront pas confondus avec des coliques hépatiques ou néphrétiques dont le siège est différent, qui ont leurs symptômes spéciaux et qui sont, du reste, fort rares dans le jeune âge. Les résultats négatifs de l’auscultation et de la percussion, joints à l’apyrexie complète, ne permettront pas d’attribuer la dyspnée à une lésion matérielle du poumon. L’irrégularité, le ralentissement, puis l’accélération du pouls, éloigneront la pensée d’un accès d'asthme, et l’absence d’irradiation de la douleur cardiaque dans le bras gauche, celle d’une angine de poitrine. La pâleur cireuse de la face ne laissera pas s’accréditer l’hypothèse d’une asphyxie par entrée d’un bol alimentaire dans les voies respiratoires. Les troubles circulatoires empêcheront d’incriminer l 'urémie, comme pourraient y porter la dyspnée, l’albuminurie et des phénomènes éclamptiques.
ÉTIOLOGIE
La diphthérie est épidémique, contagieuse, inoculable; elle répond a des causes prédisposantes et à des causes occasionnelles.
Causes prédisposantes. — Conditions climatériques. — Pour la plupart des auteurs, elles sont d’une grande importance. Les lieux bas et humides avaient paru, tout d’abord, appeler spécialement la diphthéric; mais l’observation répétée a démontré que la maladie prenait naissance parmi les conditions locales les plus opposées, sur les plateaux élevés comme dans les petites vallées sombres et humides, en somme sous tous les climats, comme le prouvent les relevés de Hirsh, et dans toutes les conditions météorologiques. Cependant, les saisons chaudes et sèches donnent sensiblement moins de prise, ce qui prouve, après tout, que ! l'influence atmosphérique n’est que secondaire. Les saisons humides, au -contraire, favorisent probablement la pullulation des germes infectieux. 'Notre statistique, portant sur 1568 cas, met en relief la coïncidence du maximum de fréquence avec les quatre premiers mois de l’année; viennent ensuite les trois derniers. Le minimum se trouve au mois de septembre. Entre janvier, mois le plus chargé, et septembre, mois le plus favorisé, la décroissance s’opère insensiblement. La reprise commence ■ en octobre pour revenir graduellement au maximum en janvier. Il est évident que toutes les années ne sont pas coulées dans le môme moule et que telle ou telle circonstance peut donner aux mois d’été une importance relative considérable. M. E. Besnier a montré aussi, en s’appuyant sur les statistiques de la ville de Paris, que la diphthérie est essentiellement une maladie d’hiver.
Ce qu’il importe de faire ressortir aussi, c’est l’énorme progression de la diphthérie depuis un certain nombre d’années, tant dans son extension que dans sa gravité. A partir de 1868, elle a plus que triplé.
Mauvaise hygiène. — La misère, l’habitation de logements bas, humides, mal aérés, augmentent la réceptivité de l’organisme; tous les rapporteurs d’épidémies l’ont constaté. C’est ce que prouve aussi la prédominance de la diphthérie dans les hôpitaux.
Nous en dirons autant de toutes les influences dépressives : excès, émotions, fatigues, etc., qui désarment l’économie.
Age. — C’est l’une des conditions étiologiques les plus importantes. La diphthérie est l’apanage de la jeunesse. Elle se rencontre, il est vrai, depuis les premiers jours de la rie, comme l’a prouvé Bretonneau, jusqu’à un âge très avancé, ainsi que l’a montré Louis. Plus récemment. M. Siredey (1) et M. Chenet ont cité un certain nombre de cas de diphthérie survenue pendant les premiers jours de la vie. Mais tous les auteurs concordent à lui assigner son maximum de fréquence dans les
(1) De la diphthérie chez les enfants nouveau-nés. Thèse de Paris, 1877.
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premières années. Guersant le fixe à l’âge (le deux à sept ans, Trousseau à celui de trois à six ans. Au témoignage de nos statislisques, la période la plus éprouvée correspond aux âges de deux à trois ans; mais, jusqu’à cinq ans les chilïres demeurent encore très élevés. C’est donc de deux à cinq ans que la diphthérie fait ses plus grands ravages.
Sexe. — Les diverses statistiques font pencher la balance tantôt d’un côté, tantôt de l’autre. C’est là, sans doute, afi'aire d’épidémie. Nous avons trouvé qu’elle se tient égale entre les deux sexes. On se demanderait vainement, du reste, pourquoi elle se comporterait, à cet égard, autrement que les fièvres éruptives.
Tempérament. — Peut-on admettre que la diphthérie s’en prenne de préférence à certains tempéraments? Rilliet, qui s’était beaucoup préoccupé de cette question, admettait que le lymphatisme, la tuberculose, les dartres, le cancer, la consanguinité, constituaient des prédispositions; Bouillon-Lagrange mentionne que, sur 73 de ses malades, 57 étaient lymphatiques dont 21 scrofuleux.
Nous avons, à vrai dire, rencontré un certain nombre de fois la diphthérie chez les sujets lymphatiques, mais sur bien d’autres aussi, affectés de diathèses différentes, voire même parfaitement indemnes sous ce rapport, et des plus vigoureux. La diphthérie, comme toutes les maladies infectieuses, peut donc se greffer sur tous les organismes.
Seulement, il est de fait qu’elle s’adresse volontiers aux constitutions amoindries, parmi lesquelles figurent en première ligne celles qui ont subi l’influence de la scrofule et de la tuberculose.
Maladies antérieures. — La diphthérie intervient dans certaines maladies. Même, à ne considérer que la surface, ces maladies seraient fort nombreuses, et cela n’a rien de surprenant quand on voit couchés pêlemêle, dans des salles d’hôpital, diphthérie, fièvres éruptives, fièvres typhoïdes, pneumonies, tuberculoses, etc. Mais, parmi ces maladies, d’aucunes se prêtent plus complaisamment à la contagion, et ce sont, — particularité bonne à retenir, — des maladies, infectieuses aussi, qui se présentent dans l’ordre de fréquence que voici, mis en relief par M.Sanné : scarlatine, rougeole, coqueluche, fièvre typhoïde, tuberculose. Et cela, dans la proportion de 1 sur 6 pour la scarlatine, et de 1 sur 10 pour la rougeole. Conséquemment, la scarlatine est de toutes les maladies celle qui le plus facilement attire la diphthérie. Notez que cette attraction apparaît en dehors de toute contagion apparente, chez des scarlatineux isolés dans leur famille. Et cela a frappé plusieurs auteurs, au point de leur faire admettre que scarlatine et diphthérie sortaient d’une commune source ou qu’elles constituaient les deux formes d’une
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seule et même maladie, polymorphe en quelque sorte, hypothèse ingénieuse à coup sûr, mais hypothèse quant à présent, pour le moins.
Il y a apparence que ces maladies n’engendrent pas la diphthérie dans le sens exact du mot; elles lui ouvrent la porte. Leur action préparatoire est double; elles agissent d’abord comme les précédentes, en déprimant l’organisme et en le rendant apte à contracter toute maladie contagieuse, celle qui règne pour le moment; puis elles sont l’occasion d’une préparation locale importante, en enflammant certaines muqueuses, comme fait le froid, en les dépouillant de leur épithélium, barrière que les bacilles ■semblent impuissants à franchir, et en les prédisposant à fixer et à faire pulluler le germe infectieux. Cela explique comment la diphthérie secondaire conserve le cachet de la maladie primitive, comment ses manifestations locales coïncident presque toujours avec celles de ladite maladie, comment enfin celle qui procède de la rougeole et de la coqueluche préfère l’appareil respiratoire, et celle qui vient de la scarlatine, la -gorge.
Pour être moins accusées, ces particularités se retrouvent dans toutes les maladies qui servent de prélude à la diphthérie.
Ce n’est, pas seulement pendant leur période d’état que ces maladies donnent prise à la diphthérie, mais encore pendant la convalescence.
Causes occasioamclles. — Contagion. — La diphthérie est contagieuse, c’est-à-dire transmissible d’individu à individu, avec ou sans intermédiaire. Cette transmission se peut opérer suivant trois modes :
: 1 0 par contact direct ; 2° par inoculation ; 3° par l’air ambiant.
I. Transmission par contact direct. — Des faits nombreux ont été invoqués en faveur de ce mode de communication. Ce sont dans presque tous les cas des médecins qui en ont fourni la preuve à leurs dépens.
1 Herpin (de Tours), Gendron, Blache fils, Gillette, Yalleix, Weber et bien d’autres, ont été contaminés par des produits morbides que leur ont lancés dans la bouche, sur les lèvres, à l’orifice des narines, des malades diplithériques.
Ces faits ont défrayé un trop grand nombre d’ouvrages pour que nous les reprenions en détail.
Aussi bien le martyrologe de la science contient encore d’autres victimes. Le mal frappe sur nous à coups de plus en plus pressés. L’internat et l’externat des hôpitaux de Paris voient chaque année de nouveaux vides se faire dans leurs rangs.
On peut invoquer aussi le contact direct dans le fait suivant : un enfant, âgé de deux ans, est pris de coryza diphthérique grave; on juge à propos de lui appliquer sur la nuque un vésicatoire- qui se couvre bientôt de
fausses membranes. L’enfant succombe. Comme beaucoup de petits
malades, celui-ci exigeait que son père et sa mère le portassent constamment dans les bras. Dans cette position, il se frottait incessamment le nez contre celui de la personne qui le tenait. Après sa mort, les parents furent atteints tous deux de coryza diphthérique.
A ces exemples on peut opposer le résultat négatif des expériences tentées par M. Peter. Dans l’une, ce médecin courageux ayant reçu sur la conjonctive gauche, pendant une trachéotomie, une fausse membrane semi-liquide, la laissa séjourner sous les paupières et n’en ressentit aucune conséquence fâcheuse. Dans une autre, il imbiba un pinceau de la matière d’une fausse membrane molle rejetée pendant une opération, et se barbouilla de ce pinceau les amygdales, le voile du palais et le pharynx; les suites furent nulles, M. Duchamp (1) fit de même et s’en tira sans plus de dommage. Si ces tentatives n’ont pas eu, par bonheur, de résultat funeste, cela ne prouve pas que le contact direct soit sans inconvénient, mais que les opérateurs étaient réfractaires au virus diphthérique, ou que les expériences péchaient par quelque côté, ou enfin que les muqueuses étaient intactes dans leur épithélium; car, des recherches de MM. Roux et Yersin, il appert que la dénudation ou l’effraction préalables de la muqueuse sont les conditions nécessaires de la contagion directe.
Mais il est une autre objection qui porte plus loin. Les personnes, peut-on dire, chez lesquelles on a vu se produire des fausses membranes sous l’influence prétendue du contact direct, vivaient avec les malades ou, comme les médecins, les visitaient une ou plusieurs fois par jour, les veillaient, voyageaient avec eux, et partant, s’exposaient à la transmission par inhalation. C’est là l’objection capitale; elle peut avoir raison d’un certain nombre de faits attribués au contact. Cependant, il est difficile de ne pas invoquer cette cause quand la fausse membrane apparait exactement au point souillé par le produit morbide.
A ces arguments il faut joindre celui qui vient des expériences faites sur les animaux. Elles ont pour auteurs Trendelenburg (2) Oertel, de Munich (3), Duchamp, Labadie, Lagrave. Des lambeaux pseudo-membraneux provenant d’enfants atteints de croup furent portés en nature ou après dilution et trituration dans la trachée de lapins et de pigeons. Bon nombre de ces opérations donnèrent lieu à des manifes-
(1) Du rôle des parasites dans la diphtherie. Thèse de Paris, 1873.
(2) Uebcr die Contagiositüt, etc., der Diphtheritis. In Arch. für klin. Chir., t. X, 1869.
(3) Experimenlelle Untersuchungen ubcr Diphtherie. In Deutsch. Arch. für klin. Med., 1871.
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j. talions diphlhériques évidentes; les lésions étaient les mômes que [ chez l'homme. Les animaux succombaient, en général, au croup j asphyxique. La maladie mettait douze, vingt-quatre, quarante-huit ou ! | soixante-douze heures à couver. Les fausses membranes obtenues chez 5 ces animaux, appliquées à une seconde série de sujets, ont donné plusieurs fois des résultats positifs. La contre-épreuve fut faite en portant •sur le larynx d’autres animaux des substances irritantes ou putrides; on détermina du catarrhe des muqueuses, des abcès, mais jamais de vraies fausses membranes. Jamais on n’a obtenu la diphthérie du pharynx •suivie de croup descendant.
Par contre, Zalin, opérant d’abord avec du sang altéré, puis avec des fausses membranes recueillies pendant la trachéotomie, n’a réussi qu’à reproduire une phlegmasie suppurative très étendue avec tuméfaction énorme du cou, de l’œdème de la paroi thoracique antérieure et de nombreux petits abcès. A l’autopsie, la muqueuse ne présentait que de l’inflammation catarrhale ainsi qu’un léger enduit formé par des cellules épithéliales et lymphatiques et par la sécrétion fibrineuse de la plaie. L'auteur compare les lésions obtenues à celles qu’aurait produites l’injection d’une petite quantité d’ammoniaque dans la trachée.
Cette série d’expériences prouve, malgré quelques insuccès, la transmissibilité de la diphthérie par contact. La plupart des auteurs y ont vu :aussi une preuve d’inoculabilité ; mais le sens exact attribué généralement ià l’inoculation impliquant, ce nous semble, le dépôt du produit morbide •mus la muqueuse ou sous l’épiderme, par piqûre ou par scarification, mous devons nous contenter de trouver ici la preuve de la première proposition.
IL Transmission par inoculation. — Il faut comprendre dans ce chaî pitre tous les cas dans lesquels le virus a été introduit dans le tissu cellulaire sous-cutané, dans le tissu musculaire, dans les veines, dans une cavité séreuse, ou déposé à la surface d’une solution de continuité de la peau ou d’une muqueuse. Ces faits doivent être classés en deux catégories. La première comprend ceux qui ont été obtenus par l’expérimentation; la seconde, ceux qui se sont produits accidentellement.
1° Faits <T expérimentation. — a. Inoculations expérimentales pratiquées sur les animaux. — Depuis Bretonneau, on s’est beaucoup préoccupé de la possibilité de l’inoculation de la diphthérie. « J’ai fait, dit le médecin de Tours, des tentatives inutiles pour communiquer la diphthérie à des animaux. » Depuis, Bouley et Reynal (1), Harlcy (2), Hueter et Tom-
(1) In Nouveau Dict. de vukl., de chir. et d’hyg. vétérinaires, t. I, p. G06.
(2) In Journal f'ür Kinder krankheiten, 1801.
masi (1), EbcrLli, de Zurich (2), Félix, de Bucharest (3), G. Homolle(4), Duchamp, Schweninger, Talamon, Graham Brown (5), ont entrepris d’inoculer, soit par piqûre et raclement de la muqueuse, soit par introduction sous la peau, soit par implantation sur la cornée, soit par injection sous la peau et dans les veines, des fragments de fausses membranes, du sang, des produits de culture, sans obtenir autre chose que des résultats négatifs ou douteux. Mais un progrès considérable a été consommé par les expériences de Klebs, de Lœffler, de Roux et Yersin dont nous avons parlé plus haut. Ces auteurs, ayant mené à bien des cultures du microsporon diphthericum de Klebs, les ont inoculées à des cobayes, à des pigeons, à des lapins, sur la conjonctive, sur la vulve, dans la trachée après trachéotomie, dans les veines, sous la peau. Ils ont constaté que le bacille, déposé sur une muqueuse saine, reste sans effet, mais que si la muqueuse est le siège d’une inflammation ou d’une solution de continuité, il se produit des fausses membranes analogues à celles de la diphthérie, contenant le même bacille, et que, fait capital, cette intoxication peut être, comme l’ont prouvé MM. Roux et Y'ersin, suivie d’accidents paralytiques ressemblant à la paralysie diphthérique de l’homme. Les elïets sont d’autant plus manifestes que la porte d’entrée a été plus largement ouverte et le virus plus abondant; chez les animaux inoculés sur la trachée après avoir subi la trachéotomie, l’issue fatale est de règle. Enfin, ces auteurs ont établi que le liquide des cultures, dépouillé de ses microbes par le filtrage sur la porcelaine, peut, injecté, et selon la dose, tuer les animaux ou leur donner des paralysies, le tout sans produire de fausses membranes. Ces accidents sont causés par un principe soluble toxique que sécrètent les microbes. Le sang et les liquides de sécrétion tels que l’urine, qui ne contiennent pas de bacilles, se comportent absolument comme les cultures filtrées.
L’inoculation expérimentale sur les animaux est donc un fait acquis.
b. Inoculations expérimentales pratiquées sur l’homme. — Elles sont négatives, mais rares à la vérité et incomplètes. Trousseau, Peter, Duchamp, se sont fait, sans résultat, avec une lancette chargée de matière recueillie sur des plaques diphthériques fraîches, des piqûres sur le bras, les amygdales, le voile du palais, la lèvre inférieure. De telles expériences ne sauraient faire prévoir les effets d’une fausse mem-
(1) Centralblatt, 1S68.
(2) In Correspondcnzblatt, 1872.
(3) Beilriiçjc zur Kenntniss der Diphtherie. In Wien. med. Wochcnschr., 1870.
(4) In Contribution à l’étude de la diphtherie. Lille, 1875.
(5) The Therapeutics of Diphtheria and Experimental Inquiry. In Journal of Anatomy and Plvjsiology, 1S77.
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, )i*ane appliquée à la surface d’un vésicatoire et encore moins ceux des pratiques ci-dessus.
2° Inoculations accidentelles. — Certaines personnes, des médecins îotamment, ont été atteintes d’angine diphthérique après s’être blessées ivec des instruments souillés de sang provenant de malades frappés de ‘roup. Les mêmes conséquences ont suivi le contact de plaies des cxtrénités, avec des produits pseudo-membraneux. Ces faits ont été présentés omme des exemples d’inoculation. Nous examinerons successivement ces deux catégories de documents.
a. Inoculation par le sang. — Ce sont les faits de Loreau et de Baudrey ■elatés par M. J. Bergeron (1), ceux de 0. Weber (2), de Thomas Ailler (3), de Locquin (4).
Ils nous montrent tous des médecins prenant la diphthérie après s’être noculé le sang de sujets atteints de cette maladie. Faut-il établir une •elation de cause à effet entre les deux incidents, ou un simple rapport le coïncidence? En ce qui concerne les deux premiers, M. J. Bergeron qui les a observés hésite à se prononcer. Si la seconde hypothèse lui paraît la plus acceptable, la première ne lui paraît pas inadmissible. On >e trouve, en réalité, placé entre deux hypothèses. Aucun argument ’igoureux à ne considérer que les faits en eux-mêmes, ne permet d’imposer l’une plutôt que l’autre. M. Roger (5) s’est élevé vivement contre •elle de l’inoculation. On a, en effet, opposé à cette manière de voir de îombreuses objections dont la principale est la même que l’on faisait iux tentatives de transmission par contact direct. Les personnes, a-t-on lit, qui sont supposées avoir contracté la diphthérie par inoculation, ivaient dans un foyer épidémique, se trouvaient en contact fréquent avec des malades atteints de diphthérie : elles étaient donc placées lans les conditions voulues pour être contaminées à distance, par l’air imbiant, par inhalation. En outre, disait-on, si l’on admettait que la liphthérie eût le pouvoir de se transmettre par l’inoculation du sang, on lonnerait à cette maladie une puissance d’inoculabilité plus considérable mcore qu’à d’autres, telles que la variole, la syphilis, pourtant si aptes i l’inoculation. La variole, en effet, ne se transmet pas par ce moyen; [uant à la syphilis, la question est encore à l’étude.
Faisons remarquer encore que, en examinant de près ces faits, les îccidents consécutifs à la piqûre sont de deux sortes, au moins dans
(1) In Bull, de Soc. méd. des hôp. de Paris, t. IV.
(2) In Langenbec/c’s Arch., 1864, p. 300.
(3) Diphtheria in London. In British med. Journal, 1864.
(4) In Gazette des hôpitaux, 1882, p. 1131.
(o) In Bull, de la Soc. méd. des hôp. de Paris, t. IV, p. 365.
trois d’entre eux. D’abord, des phénomènes de septicémie caractérisés par l’angioleucite, par l’adénite et souvent par des symptômes généraux; puis des manifestations diph Ibériques. En sorte que, si le sang des diphthériques ne transmet pas la diphthérie, il introduit dans l’organisme des produits, septiques qui peuvent y développer des accidents redoutables. Comme pièce à l’appui, nous pouvons joindre aux faits précédents celui de notre ami le docteur Pouquet qui, s’étant légèrement piqué au doigt en faisant une trachéotomie, fut atteint d’un érysipèle très grave et d’accidents septicémiques formidables qui mirent pendant longtemps ses jours en péril. Aucune manifestation diphthérique ne se produisit.
La conclusion à tirer des faits bruts semble donc indécise. Mais c’est ici le lieu de rappeler que l’injection, chez les animaux, de sang provenant de sujets morts de diphthérie, amène, — sans donner lieu à des fausses membranes, — la mort, quand la dose est forte, et cela par un empoisonnement dont les apparences sont celles de la diphthérie, ou quand la dose est faible, des paralysies analogues à la paralysie diphthérique. Il y a donc tout, lieu de croire à la réalité de l’inoculation par le sang.
b. Inoculation par les fausses membranes. — On a vu plusieurs fois la diphthérie survenir chez des sujets porteurs de plaies fortuitement mises en présence de produits diphthériques. On s’est demandé s’il y avait eu inoculation dans ces cas. Parmi les rares exemples qu’on en a publiés, le seul probant est celui dont parle Trousseau. Pendant l’épidémie de Sologne, une mère qui allaitait son enfant atteint d’angine diphthérique portait sur les deux seins des plaques de fausses membranes.
Quant à ceux de Bonnet (1) et de Paterson (2), ils ont trait à des personnes qui, ayant introduit dans la bouche d’un enfant atteint d’angine diphthérique un doigt déjà blessé, virent la blessure se recouvrir d’une fausse membrane ; la gorge ne fut prise dans aucun cas, mais au bout d’un mois survint chez l’un d’eux une paralysie qui gagna les quatre membres tout en respectant la gorge. La guérison complète demanda quatre mois. L’autre paraît avoir succombé à des accidents septicémiques.
Comme les précédents, ces faits ont prêté le liane à la critique. Outre qu’ils sont trop peu détaillés, ils concernent des malades vivant depuis un certain temps dans un foyer épidémique : les germes de la maladie avaient donc pu pénétrer dans leur organisme par une autre voie. Toutefois, l’introduction du virus diphthérique par les muqueuses dénudées ou par la peau affectée de solution de continuité ou ulcérée, est trop
(1) In Union médicale, 1857, p. 624.
(2) In Medical Times and Gazette, 1866.
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jien démontrée pour que la question puisse faire doute d’une manière générale, même en abandonnant pour ce qu’ils valent les faits trop succincts cités à l’appui.
En résumé , des expériences d’un haut intérêt prouvent l’inoculabilité le la diphthérie de l’homme aux animaux par les microcoques contenus ïans les fausses membranes ou par les principes solubles qui, sécrétés par les mêmes microbes, sont contenus, soit dans les liquides de culure, soit dans le sang, dans l’urine, etc. Les premiers reproduisent les fausses membranes; les seconds, l’intoxication diphthérique avec scs paralysies consécutives, mais sans fausses membranes. Les tentatives d’inoculation de l’homme a l’homme sont demeurées négatives, ou à peu près; quelles eussent pour agent le sang ou les fausses membranes, elles n'ont guère amené que la septicémie ou des états mal définis, si l’on en juge par les relations incomplètes qui en font foi. En attendant que d’autres faits, mieux observés, rétablissent la réalité des choses, il v a tout lieu de croire que la diphthérie, transmissible de l’homme à l’animal par inoculation, l’est aussi de l’homme à l’homme.
III. Tranmission par l’air ambiant. — Si la transmissibilité de la diphthérie par contact direct et par inoculation a été contestée, on a toujours reconnu à cette maladie la faculté de se propager par l’air ambiant. C’est le mode de transmission par excellence des maladies épidémiques et contagieuses. C’est l’absorption par l’écononie des germes pathogènes charriés par l’atmosphère.
La diphthérie procède par ces différentes voies. Elle se transmet par inhalation de l'air ambiant , par l'absorption à la surface des muqueuses et par absorption à la surface des plaies.
1° Transmission par inhalation. — Les exemples de ce mode de propagation ont été trop souvent cités pour qu’il nous soit nécessaire d’apporter des preuves en sa faveur.
L’extension de la maladie cà de nombreux individus vivant dans le même milieu, habitant la même maison, le même appartement, la même chambre, couchant dans le même lit; sa propagation dans les salles d’hôpital, du lit de l’importateur au lit voisin, puis de celui-ci au suivant et ainsi de suite, comme on l’a constaté bien des fois, sont des faits éloquents. Ainsi sont infectés les parents, les serviteurs, les amis qui vivent auprès des malades, les médecins qui les soignent.
Des lieux où reposent les malades, les agents de contagion sont transportés au dehors par l’air ambiant, aussi bien que par les personnes qui ont pénétré dans le milieu infecté. C’est ainsi que la diphthérie se répand avec rapidité dans les villes et les villages, dans les écoles, dans les
casernes, partout où vivent des agglomérations humaines. Les faits qui prouvent ce mode de transmission sont innombrables et connus de tous.
D’autres auteurs pensent que la diffusion de la maladie se fait par l’intermédiaire des égouts, soit que les principes contagieux passent avec les gaz qui en émanent, soit qu’ils se mêlent dans les eaux potables (Bird, Fosbrucke, Stenzel).
Quoi qu’il en soit, les muqueuses du nez et du pharynx, en contact permanent avec l’air extérieur encore chargé des principes étrangers qu’il entraîne et dont elles ont mission de le dépouiller, sont le théâtre habituel de l’absorption; le larynx vient ensuite.
2° Transmission par absorption à la surface des muqueuses autres que les muqueuses respiratoire et bucco -pharyngienne. — En rapport beaucoup plus restreint avec l’air extérieur, les muqueuses oculaire, labiale, préputiale, anale, se prêtent rarement à l’introduction de la diphlhérie. Cette propriété n’en est pas moins réelle. On voit, dans les épidémies, non seulement des sujets porter pour unique lésion diphthérique une conjonctivite pseudo-membraneuse, une plaque sur la surface ou sur la commissure des lèvres, ou bien encore sur le prépuce ou sur l’anus, mais il arrive aussi que ces fausses membranes sont les premières manifestations de la diphthérie et que la gorge, le nez, le larynx, ne soient pris que par la suite.
En Angleterre, où l’on donne une large part, dans la propagation des maladies zymotiques contagieuses, à l’absorption des organismes pathogènes par les voies digestives, à la suite de leur mélange avec les eaux potables et même avec le lait de vache, plusieurs auteurs ont fait de même pour la diphthérie (Greentield, Hadden). La preuve n’est pas laite encore sur ces assertions; elles doivent être prises néanmoins en considération et provoquer de nouvelles recherches.
3° Transmission par absorption à la surface des plaies. — Qu’une portion de l’enveloppe cutanée soit dénudée, les germes diphthériques peuvent s’y implanter et être absorbés. Les vésicatoires, les ulcérations impétigineuses, eczémateuses, le simple intertrigo du pli des cuisses chez les enfants gras, fournissent des terrains favorables.
L’épidémie dont parle M. Bonnet fournit, à cet égard, des renseignements curieux. Les graves accidents produits dès le début avaient jeté la terreur dans le pays; les habitants avaient cherché un moyen préservatif efficace, et n’en avaient pas trouvé de meilleur que le vésicatoire au bras. L’application s’en fit sur une large échelle; la diphthérie cutanée ne tarda pas à faire invasion. Tous les vésicatoires que ren-
ilontraM. Bonnet étaient recouverts de fausses membranes. Trousseau | arle aussi des funestes effets des vésicatoires de précaution.
Greffés sur une surface muqueuse dénudée ou sur une plaie, les germes
Ui ion, une inflammation spéciale, pseudo-membraneuse, pullulent ensuite u j ans l’épaisseur de la fausse membrane, et sécrètent une matière toxique ^tont l’absorption donne lieu aux symptômes de l’empoisonnement diphtérique.
incubation. — Les expériences de Trendelenburg, de Labadie- «agrave, de Duchamp, de Talamon, sur la transmission de la diphthérie
luits diphthériques, font osciller, entre douze heures et trois jours, la • lurée de l’incubation diphthérique. MM. Roux et Yersin sont arrivés ÿ i lux mêmes résultats.
Voyons ce que dit l’observation clinique. Il n’est pas toujours facile de t trouver des cas bien purs; aussi les observateurs varient-ils un peu dans eurs conclusions. La difficulté c’est de connaître le moment précis du rnntact, et qui plus est, celui-ci étant lixé, de savoir Tinstant où les oacilles entrent en activité; car il est d’observation qu’ils peuvent rester i nertes pendant un certain temps, à la surface des muqueuses. M. Roger (1) assigne à l’incubation une durée de deux à sept jours au maximum. M. Peter arrive à des chiffres presque identiques. La durée approximative serait, le plus souvent, de deux à huit jours, exceptionnellement, lie douze à quinze.
M. Cadet de Gassicourt possède, par devers lui, des exemples authentiques d’une durée de vingt-quatre à trente-six heures, la durée la plus ongue ne dépassant pas dix-huit jours.
Les résultats obtenus par M. Sannè diffèrent de peu. Sur 98 cas, l'intubation a paru être de un à deux jours dans 7 cas, de deux à huit jours lans 48 cas, de huit à treize jours dans 23 cas, de treize à quinze jours .lans 6 cas, de quinze à vingt jours dans 14 cas. Nous n’attachons qu’une médiocre importance aux chiffres qui dépassent le treizième jour; il y a | apparence qu’ils sont entachés d’erreur.
En somme, et dans l’attente d’expériences plus nombreuses, il nous paraît que l’incubation comporte une durée probable de un à trois jours, avec possibilité de s’étendre un peu au delà de ces limites.
Rature de la maladie. — Maintes fois, au cours de ce chapitre,
i ’v Axent, et se mettent en activité s’ils rencontrent les conditions favo- | “
ijf ables à leur germination. Alors, ils provoquent en leur point d’implanta-
iar la mise en contact des muqueuses de certains animaux avec des pro-
(1) In Bull, de la Soc. méd. des hùp. de Paris, t. IV, ISüS.
nous nous sommes expliqués sur la nature de la diphthérie. Réunissant maintenant ces notions éparses, nous spécifierons que la diphthérie est, à notre avis, une maladie lotius substantiœ déterminant sur les muqueuses l’exsudation'’ pseudo-membraneuse, sur les reins l’albuminurie, sur le système nerveux la paralysie, sur le poumon la broncho-pneumonie, etc. Ces expressions symptomatiques, si diverses en apparence, ne sont que les effets multiples d’un principe unique contaminant l’économie tout entière. Donc, la diphthérie doit être placée dans le cadre nosologique à côté des maladies dont les manifestations sont multiples malgré l’unicité du principe : rougeole, scarlatine, variole, syphilis.
La diphthérie est-elle primitivement infectieuse, ou bien, locale au début, ne devient-elle générale que par la résorption de produits toxiques émanant des fausses membranes?
L’origine locale de la diphthérie a été soutenue dans les temps modernes par Bretonneau et par Trousseau, qui partaient de là pour donner, dans le traitement de cette maladie, une importance capitale à la cautérisation des fausses membranes; de là aussi l’amputation des amygdales recouvertes de fausses membranes, préconisée par M. Bouchut. Or l’expérience journalière a démontré la fragilité de la preuve thérapeutique : cautérisation et amputation sont universellement rejetées du traitement de la diphthérie. Existe-t-il d’autres preuves plus solides?
Trousseau, pour mieux faire entendre sa conception de la diphthérie, et pressentant, en quelque sorte, les découvertes actuelles, assimilait la diphthérie à la pustule maligne. A cela, on pouvait objecter que la comparaison était forcée : en effet, tandis que la pustule maligne est une sorte de nid parasitaire dont les bactéridies s’échappent pour pénétrer peu à peu dans le sang, de telle façon que, le repaire détruit, l’infection cesse, la destruction ou la chute de la fausse membrane n’est pas la fin de la diphthérie; l’intoxication générale demeure avec ses nombreuses manifestations, et Ton pourrait, avec plus de justesse sinon péremptoirement, comparer la fausse membrane au chancre induré, qui se produit au point même où le virus a pénétré, mais après que l'infection est chose faite; et d’ailleurs, il n’est personne aujourd’hui qui prétende arrêter la marche de la syphilis en excisant ou en cautérisant le chancre.
Mais des preuves expérimentales d’un grand poids ont été apportées par MM. Roux et Yersin, quand ils ont démontré que le bacille pathogène siège exclusivement dans la fausse membrane, qu’il manque dans le sang et que l’infection de l’organisme est le fait d’un poison soluble sécrété par ledit bacille.
Au point de vue de la pathologie expérimentale, ces belles recherches
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e laissent rien à désirer; elles ont entraîné la conviction d’un grand ombre d’auteurs, même parmi ceux qui avaient soutenu la doctrine de infection primitive. Nous-mêmes, jusqu’ici partisans résolus de cette oclrine, nous reconnaissons la haute valeur de ces données nouvelles. Iles nous expliquent d’une manière irréfutable en apparence, ce qui 1*3 passe dans la majorité des cas, mais elles n’éclaircissent pas tout. Il st vrai qu’elles n’ont pas dit leur dernier mot, et qu’elles en appellent 'autres qui rempliront sans doute les desiderata que nous allons énoncer. L’infection secondaire a pour conséquences nécessaires la gravité e l'intoxication proportionnelle à rétendue des fausses membranes, et i formation de celles-ci antérieure à l’apparition des phénomènes d’inoxication. Or, s’il est des cas où les symptômes d’infection, nuis au ébut, n’apparaissent qu’un certain temps, après l’exsudât, il en est assurément d’autres, tout aussi communs, sinon plus, où l’empoisonneîent diphthérique se démasque tout d’abord, et c’est alors qu’il se îontre le plus violent : la fausse membrane n’est plus qu’un élément ■ ccessoire, et les malades, aussi déprimés que les typhiques les plus îenacés, intoxiqués en quelque sorte avant l’apparition des plaques, sucombent en quelques heures, n’ayant pour toute lésion apparente que es fausses membranes insignifiantes. Voilà pour l’ordre d’apparition. Pour la question de proportionnalité, nous rappellerons ce principe mis par M. Sanné : il est impossible d'établir un rapport constant entre ’s dimensions de la fausse membrane et le degré de V intoxication diphthéique. Et de fait, il est assez commun que des angines dont les fausses lembranes sont si minces, si discrètes qu’on les prendrait volontiers t qu’on les a trop souvent prises pour de l’herpès pharyngien, s’accomagnent de symptômes généraux d’une extrême gravité, et entraînent 1 mort. Par contre, il n’est pas rare que des fausses membranes largement déployées dans la gorge et sur la peau, ne suscitent qu’une réacon presque insensible, et permettent la guérison, pourvu toutefois u’elles n’amènent pas la mort par un procédé purement mécanique, en >énétrant dans le larynx.
MM. Roux et Yersin, eux aussi, ont reconnu expérimentalement que la gravité de la diphthérie ne se mesure pas à l’étendue des fausses memiranes. Et alors, comment expliquer l’intoxication violente avec des ausses membranes restreintes, et l’intoxication légère avec des fausses nembranes étendues? Dans le premier cas, les bacilles, forcément moins lombreux, sécréteraient donc un liquide extrêmement virulent, et, dans e second, les bacilles, plus nombreux, fourniraient une sécrétion de noindre toxicité. On dit à cela que, dans le premier cas, il y a eu, dès
l’abord, des fausses membranes demeurées méconnues, cachées sans doute dans les fosses nasales ou autre part. La chose est possible; cepen-
dant si elles ont été méconnues, c’est qu’elles n’étaient sans doute pas de bien grande dimension. Ainsi, cliniquement et expérimentalement l’intoxication n’est pas toujours proportionnelle à l’étendue des fausses membranes et ne suit pas toujours d’une manière évidente leur apparition. Ce sont là, on le voit, des points à élucider.
La diphthérie n’est pas toujours identique à elle-même, témoin ces formes bénignes, atténuées, dans lesquelles on a voulu voir, à une certaine époque, des maladies exclusivement locales. Et, pourtant, ces manifestations affaiblies existent réellement; nous n’avons plus à le démontrer. L’un de nous, M. Barthez (1), l’un des premiers, a insisté sur ce sujet. Il a constaté en temps d’épidémie l’existence, à côté de cas graves et bien caractérisés, de diminutifs qu’on ne saurait toujours rattacher à leur cause réelle, si l’on n’avait présent à la vue le fait positif qui affirme leur nature. Cette coexistence des localisations les plus variées comme siège et comme intensité, et surtout leur transformation mutuelle sont d’observation courante. Yigla (2), Peter, Guisard, Beaupoil (3), Laboulbène, Bricheteau (4), Morax (o), Fourgeaud (6), Sacramento, et autres, en ont cité des exemples frappants où l’atténuation irait jusqu’à l’absence de fausses membranes.
Ces angines, sans fausses membranes, nées au milieu du foyer épidédémique, en compagnie d’angines pseudo-membraneuses, et contractées au contact des diphthériques, doivent-elles être considérées comme des manifestations incomplètes de la diphthérie, autrement dit comme des diphthéries sans diphthérie ? Faut-il reconnaître à la diphthérie, suivant l’expression de Trousseau, ces formes frustes dont l’existence est manifeste dans les lièvres éruptives? Lasègue se rangeait implicitement à cette doctrine en créant, sous le nom de diphtéroïde, une espèce d’angine qu’il considère comme une forme dégénérée de la diphthérie, et qu’il ne faut pas confondre avec la diphthéroïde décrite par M. Boussuge (7), assemblage des éléments les plus hétérogènes : stomatite ulcéro-membraneuse, gangrène, voire pourriture d’hôpital. Sur l’atténuation, aucun
(1) Note sur la diphthérie. In Bull, de la Soc. méd. des hôp. de Paris, t. IV.
(2) In Bull, de la Soc. méd. des hôp. de Pai'is, l. IV.
(3) ln Bull, de la Soc. de chir., 20 déc. 1860.
(4) Thèse de Paris, 1861.
(5) Id., 1864.
(6) Diphtlieria. A Concise, Historical and Critical Essay on the Late Pseudo-membranous Sore-Throat of California, 1 856-1857.
(7) Thèse de Paris, 1851.
oute, venons nous de dire; la diphthérie peut s’exprimer localement par es fausses membranes très minces, très limitées, punctiformes. Quant à ertifier qu’elle peut s’en affranchir complètement, cela est plus difficile, ant contraire à la conception actuelle de la diphthérie, et donnant prise îx mêmes objections que nous formulions plus haut, à savoir que la usse membrane a déjà disparu de la gorge au moment de l’examen, ou Telle a passé, inaperçue, en un point quelconque du corps.
L'infection diphthérique peut doubler l’infection septicémique, et rtains malades transmettent celle-ci à défaut de celle-là. Les cas des >cteurs Pouquet, Loreau, Baudry, Wagner, ceux que mentionne Hiller, >us montrent des médecins recevant, par inoculation, le sang de •alades diphthériques, et présentant, à la suite, de l’érysipèle et des cidents septicémiques. Un autre, sans qu’il y eût piqûre aucune, et nr la seule cohabitation, contracta un érysipèle de la face.
Il resterait à connaître, maintenant, la nature du poison diphthérique. ous avons exposé en son lieu et place l’état de la question et indiqué ^ progrès considérables qu’elle a faits. (Voy. p. 417.) La diphthérie est •Ion toute apparence une maladie microbienne ayant pour caractérisique le bacille de Klebs et de Lœffler, et pour agent, un principe toxique ne sécrète ce microbe, et que MM. Roux et Yersin rapprochent des dias- 'Ses. Le bacille de Klebs, conservé en vase clos, à l’abri de la lumière, nrde sa virulence plus de six mois; à l’air et à la température ordinaire, ais à l’abri de la lumière, pendant cinq mois au moins; toutefois il perd nndant ce temps une partie de son activité; il suffit d’ailleurs de renouiîler le milieu de culture pour rendre au microbe toute son activité. Ces msidéralions doivent être mises à profit pour la prophylaxie. Ajoutons îe le bacille se cultive moins facilement à l’abri de l’air, ce qui peut xpliquer jusqu’à un certain point pourquoi les fausses membranes s’imantent rarement sur l’œsophage, l’estomac, l’intestin. Quant au poison duble, nous n’avons pas à en faire l’histoire; nous retiendrons seulei ent cette remarque pratique, à savoir, que sa toxicité est atténuée îr la lumière solaire et par les acides, et qu’elle est exaltée par les câlins.
Une dernière question reste à résoudre : La diphthérie est-elle une aladie spéciale à l'espèce humaine ?
Il existe chez les gallinacées une maladie caractérisée par une exsudaon couenneuse qui occupe les muqueuses buccale, laryngo-bronchique, 'culaire, et qui fait mourir ces animaux au milieu d’accidents respiratoires ont certains imitent le tirage du croup, ou par suite de la cachexie. Les •avaux d’Ercolani, d’Arloing et Tripier, de Balbiani, de Pietrapiana, de
R. Dupont (1) ont fait connaître celte épizootie. M. Nicali (2) proclame la communauté d’origine et de nature; ainsi fait M. JJelLliil (3). Cette thèse est combattue par M. Trasbol (4), et la raison en est que si l'inoculation de poule à poule a parfaitement réussi, l’insuccès sur l’homme a été complet. M. Mégnin a émis un avis conforme basé sur ce que lu diphthôrie de la volaille est une maladie spéciale due à la présence de parasites étudiés par Balbiani, qui les considère comme des f/régarines.
Klcbs a trouvé là de grands bacilles vingt fois plus longs que- ceux de la diphthérie humaine: Lœfller en a vu de très voisins de ces derniers, sans toutefois être les mêmes. MM. Corail et Babes (5) ont rencontré aussi des bacilles à peu près semblables à ceux de la diphthérie de l’homme, disposés de môme, sensiblement d’égale longueur et d’égal diamètre, mais plus lisses, plus uniformes, sans renflement, et présentant encore d’autres différences que font ressortir ces auteurs.
, A leur avis, quoi qu’on en ait dit, la diphthérie [des oiseaux ne parait nullement contagieuse pour l’homme. Il est donc difficile, jusqu’à plus ample informé, de se prononcer sur le degré de parenté qui unit la diphthérie de la volaille à celle de l’espèce humaine. Ce que l’on peut dire toutefois, c’est que les épizooties de ce genre coïncident souvent avec les épidémies de diphthérie sur l’homme.
PRONOSTIC
Cette question a été abordée, chemin faisant, dans les pages qui précèdent. Formes, complications, données étiologiques ont été appréciées au point de vue des restrictions qu’elles mettent au pronostic. En se reportant à ces différentes parties du présent chapitre, on saisira l’influence de ces divers facteurs sur la marche de la diphthérie. Il ne saurait donc être question de reprendre le sujet par le menu, mais seule-j ment d’en donner un aperçu général.
Prise dans son ensemble, la diphthérie est une maladie grave. Poml bénigne qu’elle soit, en apparence, on n’est jamais assuré qu’un brusque! revirement ne viendra pas la transformer en une maladie mortelle.! L’intoxication peut cheminer sourdement et déterminer une catastrophe
(1) Recueil de méd. vétér., 1855.
(2) Sur une cause possible de propagation de la diphthérie. Diphthérie des volailles, ses relations avec la diphthérie de l’homme. In Rev. d’hyg., p. 237, 1879.
(3) In Sociélé de médecine pratique, 9 février 1 S 8 8 .
(4) lu Soc. de biol., avril 1879.
(5) Les Bactéries. Paris, 188G, p. 472, 474.
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rndaine. D’un autre côté, certains cas qui semblaient désespérés se terinent par le retour à la santé. Toutefois, la gravité apparente de la phthérie dépend d’un grand nombre de circonstances.
Constitution médicale, génie épidémique. — Ce sont les conditions, fliciles à définir, en vertu desquelles une épidémie est plus ou moins eurtrière que d’autres sévissant dans le même pays, en présence de innées météorologiques sensiblement pareilles.
I Formes de la maladie. — Les formes infectieuses ou malignes sont ujours graves, quelle que soit leur localisation; l’empoisonnement lue malade alors que les fausses membranes n’ont qu’un développement -signifiant et ne gênent les fonctions d'aucun organe essentiel à la vie. ussi l’avenir devient-il très sombre quand le malade présente tout ou irtie des symptômes suivants : altération profonde des traits, pâleur - drème, anéantissement des forces, agitation incessante ou somnolence, [§‘5tiiesse et ralentissement du pouls, tendance à la syncope, refroidisseenl général ou partiel du corps, albuminurie abondante, hémorrhagies ipieuses et répétées, diarrhée fétide, anorexie absolue, gonflement msidérable des ganglions cervicaux avec tuméfaction œdémateuse du isu cellulaire, écoulement ichoreux et fétide par le nez et par la bouchet ortification des tissus, couleur brune des fausses membranes, etc.
Le peu d’étendue des pseudo-membranes n’est pas toujours, nous ne r mirions trop le répéter, un gage absolu de bénignité. Cependant, à part [es cas où les symptômes précités se manifestent, la fausse membrane | - scrète coïncide le plus souvent avec une diphthérie peu grave, et par mtre, la fausse membrane étendue, généralisée est, sauf exception, { : ndice le plus commun d’un état grave.
Localisation de la maladie. — Elle est aussi d’une haute importance | 1 matière de pronostic. Si superficielle que soit l’infection, la maladie îvient mortelle dès qu’elle compromet une fonction importante; telle phthérie qui, localisée au pharynx, aurait ^uéri promptement, tue malade par asphyxie quand elle produit des fausses membranes à la irface du larynx. En revanche, l’art est tout-puissant dans cette occurmce, et la trachéotomie triomphe presque constamment, à moins de implication. Mais si, à la diphthérie du larynx, se joint celle des bronîes, l’inlluence funeste de la localisation reprend le dessus. Ajoutons I ae l’envahissement des bronches est incompatible avec l’idée de diphlérie bénigne; cette extensivité ressortit à l’infection.
La forme de la maladie et sa localisation sont donc les deux influences rincipalesqui s’étendent sur ladiphthérie. Nous y ajouterons les suivantes. Santé antérieure. — On y trouve une source d’indications précieuses
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au pronostic. La diphlhérie secondaire est toujours grave; elle revêt presque toujours la forme infectieuse, quelquefois la forme toxique. Parmi les maladies que suit la diphlhérie, d’aucunes ont une action plus spécialement pernicieuse. Ce sont, dans l’ordre de la gravité : au premier rang, la tuberculose cl la lièvre typhoïde ; au second rang, la pneumonie, la pleurésie, la variole, les cachexies diverses, — scrofule, diarrhée chronique, syphilis, etc. — ; au troisième rang, la rougeole, la scarlatine et la coqueluche.
Dans les maladies qui peuvent précéder la diphlhérie, il faut comprendre la diphlhérie elle-même. Cette maladie récidive en effet. Mais, si elle ne préserve pas d’une nouvelle invasion, elle rend au moins celle-ci moins grave. Sur 29 cas de diphlhérie récidivée, 22 se sont terminés par la guérison ; l’existence d’une diphlhérie antérieure paraît donc favorable au pronostic.
Age. — La diphlhérie est d’autant plus meurtrière que le malade est plus jeune; le maximum de gravité correspond à la période comprise entre la naissance et l’âge de deux à trois ans. Cette règle se vérifie dans l’immense majorité des cas. Somme toute, la diplithérie est moins sévère pour l’adolescent que pour le petit enfant, et à une autre extrémité de l’échelle, plus dure à l’adulte et au vieillard qu’à l’adolescent. Éminemment dépressive de sa nature, elle exige du malade, pour lui permettre de guérir, une force de résistance, une vitalité considérables.
Sexe. — Chaque sexe a été incriminé et innocenté tour à tour par les observateurs. En réalité, cette circonstance n’influe pas plus sur le pronostic que sur l’étiologie. Il se trouve des séries plus favorables à l’un qu’à l’autre; mais, ainsi que nous l’avons montré en parlant de l’étiologie, on doit reconnaître que les deux sexes sont égaux devant la diphlhérie.
Tempérament, hygiène, conditions sociales. — Le tempérament lymphatique ou scrofuleux est, de l’aveu de plusieurs auteurs, d’un fâcheux augure. La vitalité moindre des sujets ainsi constitués explique cette particularité. Il appert aussi des tableaux dressés par M. Sanné que la mortalité est considérable chez les scrofuleux.
Les conditions hygiéniques mauvaises ont aussi leur valeur. L'encombrement, l’étroitesse du logement, le défaut de soins et de nourriture doivent être pris en sérieuse considération. Les malades trop petitement logés sont sous l’influence permanente de l’auto-infection. M. Sanné a démontré que la mortalité diphthérique sévit dans les différents quartiers de Paris avec une violence proportionnelle au nombre des indigents.
Saisons. — Comme la fréquence, la gravité acquiert son maximum en hiver et au printemps et elle tombe à son minimum en automne.
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Climats. — Grave sous toutes les latitudes, la diphthérie est plus edoutable encore dans certains pays du Nord, tels ffue la Suède, la Norège, le Danemarck, r Allemagne, et en particulier la ville de Berlin.
A côté de ces données pronostiques, il en est une qui les domine outes, c’est la gravité toujours croissante de la diphthérie qui en fait le | dus redoutable des fléaux épidémiques. Le caractère infectieux et malin i le la maladie s’accentue de plus en plus. Sans reproduire les chiffres ités plus haut, nous rappellerons que la mortalité, qui s’était maintenue e 1872 à 1876 à 76 pour 100, dépasse maintenant 80 pour 100. Cette èèthalité ne pèse pas seulement sur le croup, mais sur la diphthérie imitée à la gorge.
TRAITEMENT
Divers systèmes ont joui tour à tour d’une vogue plus ou moins néritée, plus ou moins durable, dans le traitement de la diphthérie. La royance que la fausse membrane est le réceptacle du virus diphthéiique et la source d’où il se répand dans tout l’organisme, a porté de out temps un grand nombre de médecins à diriger de ce côté l’effort I e la thérapeutique, c’est-à-dire à détruire la fausse membrane ou à évincer. D’autres, considérant que l’exsudation fibrineuse était le fait 'un excès de fibrine dans le sang, administrèrent largement les altéants, pendant que les fidèles des vieux errements ne voyaient que l’éléîent inflammatoire, et abondaient en émissions sanguines, en vésica- . fires, etc. L’avènement des théories parasitaires fit que l’on attaqua élément parasitaire, — jadis élément spécifique, — et que l’on mit en .gne toutes les ressources de l’antisepsie. Enfin, tout en cherchant à nrayer le mal local, on s’efforça de combattre l’adynamie familière à la iphthérie. Telles sont les indications générales. Il en est encore qui se
Inrent de la localisation môme de la maladie et de ses complications.
Donc trois grandes classes d’indications :
1° Traitement de l’intoxication diphthérique; 2° traitement des locasations; 3° traitement des complications.
PREMIÈRE CLASSE. TRAITEMENT DE L’INTOXICATION DIPH- HÉRIQUE. — Il comprend le traitement local et le traitement générai. TRAITEMENT LOCAL. — Il peut, ou s’appliquer directement sur la tusse membrane, ou chercher à la modifier par des moyens indirects.
I. Traitement local direct. Traitement topique. — C’est le aitement de la fausse membrane. Il s’est adressé, tour à tour, aux caas-
tiques , aux astringents, aux dissolvants, aux antiseptiques et aux agents
physiques. Très controversé, il a été préconisé ou proscrit selon les idées clu moment sur la nature de la diphthêrie. Nous reprendrons cette question à propos du traitement local antiseptique.
A. Caustiques. — Aussi ancienne que la maladie, puisqu’elle remonte au temps d’Arélée, la médication par les caustiques est le fruit de la doctrine qui fait de la diphthêrie une maladie primitivement locale. A mal local et prompt à se généraliser, remède local énergique et décisif. Aussi a-t-on vu Bretonneau, Trousseau, et tant d’aulres, poursuivre la fausse membrane, le caustique à la main, avec « une sauvage énergie », suivant l’expression de Trousseau. Parmi les caustiques les plus vantés, nous mentionnerons Y acide chlorhydrique emprunté par Bretonneau, Trousseau et Guersant, à Yan Swieten et à Marteau de Grandvilliers, et appliqué pur, fumant, par les deux premiers, ou mêlé d’un quart de miel rosat, par le dernier; Y acide suif urique ; Y acide azotique ; la soude caustique essayée par MM. Roger et Peter; Yazotate d’argent dont le crayon placé dans toutes les trousses est d’un usage si tentant, en même temps que, pulvérisé, il sert à des insufflations, et que dissous au quart, au tiers, à parties égales, il s’emploie en badigeons faits avec un pinceau de blaireau, de charpie ou avec une éponge fine, arrondie, fixée sur un porte-éponge ou sur une baleine; pinceau ou éponge seront préalablement exprimés avec soin. A ce médicament, Trousseau préférait le sulfate de cuivre en solution concentrée, attendu qu’il ne laisse pas, comme lui, sur les muqueuses, des taches blanches comparables à des fausses membranes. Administré intus et extra , le perclilorure de fer n’a cessé depuis Hatin, Gigot (de Levroux), Sylva, Steiner, Bretteau, d’avoir des partisans, encore que son application soit plus douloureuse que celle de l'azotate d’argent, qu’il ait une saveur très désagréable et qu'il entretienne une dysphagie des plus pénibles, au témoignage de Magnier, de Fischer, deBricheteau et au nôtre. Sans compter que son application trop répétée produit des eschares profondes dont M. Cadet de Gassicourt a observi les plus funestes exemples. Nous n’aurions rien à dire du cautère actuel , moyen brutal et fort dangereux justement tombé dans l’oubli, si l'o n’avait tenté naguère de l’en tirer sous couleur de galvano-cautère e de thermo-cautère, en Allemagne (1) et en Amérique (2).
En somme, la cautérisation mérite d’être complètement abandonnée Elle est dangereuse, elle est inutile. Dangereuse, parce que, pour habile que soit l’opérateur, pour docile que soit le malade, il est difficile de
ve;
me
mi
(1) Henoch, Blœbaum. In Deutsche medizinal Zeitung. n° 3", 1S86.
(2) In Therapeutic Gazette, et Boston med. surj. Journal, 1886.
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miter raction du caustique aux fausses membranes; il s’en répand tou- ; )urs sur les parties voisines une certaine quantité, qui va détruisant épithélium et ouvrant aux organismes pathogènes de nouvelles voies 'inoculation; aussi ces parties se recouvrent-elles de diphthérie, d’eshares plus ou moins étendues et profondes, ou d’enduits pultacés faciles prendre pour de jeunes fausses membranes diphthériques que l’on 'empresse de cautériser à leur tour. Évite-t-il cette erreur, le praticien >st plus embarrassé encore : eschares et fausses membranes se confondit en un magma sous lequel on ne saurait reconnaître les progrès de : i maladie.
Ces inconvénients, appréciables dans toutes les localisations de la iphthérie, deviennent plus sensibles encore dans l’angine. À supposer ue le malade se- soit laissé faire une première fois, sa docilité ne va : lus loin, et c’est désespérément qu’il résiste le plus souvent à de nouelles tentatives. Alors la cautérisation se fait au juger, et l’on doit edouter la diffusion du caustique sur la langue, sur le palais, sur les ivres, etc., et son ingestion dans l’œsophage, dans le larynx. Il arrive ncore que le malade ferme brusquement la bouche avant que l’insrument ne soit retiré. Trousseau et Blache ont été témoins de cet accient et de ses conséquences, surtout quand on cautérise avec l’acide hlorhvdrique. Les suites sont moins graves quand on se sert de l’azotate 'argent. Cependant on a vu le crayon broyé entre les dents et avalé. T. Sanné a été appelé auprès d’un enfant qui avait soudainement esserré les mâchoires pendant qu’on lui touchait la gorge avec un linceau imbibé d’une solution de nitrate d’argent; la bouche entière .vait été brûlée et ne présentait qu’une large surface blanche; heureuement, la solution était peu concentrée. Plusieurs auteurs, Guyot entre mtres, ont cité des cas de mort subite par spasme du larynx à la suite le cautérisations douloureuses. La douleur résultant de la cautérisation 'ajoute cà la dysphagie naturelle à l’angine et à la saveur presque touours désagréable des caustiques, pour rendre l’alimentation impossible, œs efforts du malade pour se soustraire aux cautérisations épuisent ses ’orces. Or, dans une maladie essentiellement débilitante comme est la liphthérie, l’asthénie est assez grande pour que toute déperdition nouvelle devienne funeste. La conservation des forces a des indications non moins importantes que la modification des fausses membranes. L’agi ladon, les luttes, doivent être évitées autant que possible, la tranquillité 3st nécessaire; toute médication locale qui enfreint cette règle mérite par cela seul d’être suspectée, quelque vantés que soient ses effets; il ne faut pas que le malade meure du remède. Et l’on peut mesurer
l’étendue du mal qu’on a fait, en voyant, au sortir de ces luttes, les enfants, couchés, immobiles, haletants, déprimés, le pouls petit et fréquent, les yeux éteints, en voyant, en somme, le commencement de la fin survenir après plusieurs scènes de ce genre répétées le même jour.
L’utilité de la cautérisation rachète-t-elle au moins les dangers qu’elle fait courir au malade. En aucune façon. Les caustiques n’ont pas de prise spéciale sur l’élément toxique de la maladie. S’ils enlèvent la fausse membrane, le plus souvent en emportant le morceau, ils n’empêchent pas l’exsudât de se reproduire et n’ont pas plus d’effet utile, bien au contraire, que des substances beaucoup plus douces.
B. Astringents. — Ces médicaments ont la prétention d’agir sur les tissus en les resserrant, tout en crispant la fausse membrane, et de hâter la chute de celle-ci. Les astringents par excellence sont l’alun et le tannin.
Alun. — Arétée le prescrivait en insufflations ou incorporé au miel. Tombé dans l’oubli pendant des siècles, il en fut tiré par Trousseau qui le vit employer par un empirique, pendant l’épidémie qu’il observait en Sologne. Ce médicament a l’avantage d’être d’un emploi facile, peu douloureux, de se trouver partout et d’être peu coûteux. On s’en sert en gargarismes ou en collutoires à la dose de 4 grammes. Mais c’est en insufflations qu’il est d’usage courant.
Telle était la méthode d’ Arétée : on portait l’alun au fond du pharynx en l’insufflant à l’aide d’un chalumeau, d’un roseau ou d’une branche de sureau dont on avait retiré la moelle. Trousseau faisail de même. La poire en caoutchouc montée sur une canule facilite notablement l’opération. La dose n’a pas d’importance ; elle doit être assez forte pour que la poudre recouvre largement les surfaces malades.
Tannin. — Ce médicament s’emploie aux mêmes doses et sous les mêmes formes que l’alun. Arétée préconisait la noix de galle en collutoires et en insufflations. Pour rendre cette médication plus puissante encore, on peut, au gré de Loiseau (de Montmartre), faire alterner tous les quarts d’heure les insufflations d’alun avec celles de tannin. Cette méthode, employée par bon nombre de médecins, est une de celles qui ont donné les meilleurs effets topiques. Les insufflations peuvent être remplacées par des inhalations que l’on pratique à l’aide d’une solution concentrée de tannin et d’un pulvérisateur. L’opération se répète cinq ou six fois par jour. Elle n’est guère faisable chez les enfants, qui se prêtent mal à ces séances un peu longues pour eux. Tout récemment encore, M. Constantin Paul (4) a pu constater les bons effets des applications de tannin.
(1) In Bull, de la Soc. de Ikérap., 1889, p. 119.
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A la suite viennent Yacide oxalique en solution au vingtième (Prota iurleo et Francesco), et à l’intérieur, à la dose de 1 gr. 50 par jour Cornilleau); Yacide salicylique en solution concentrée (J. Bergeron, lioizard, Ory); le perchlorure de fer dilué (Aubrun, Isnard, Courty, teiner, etc.); la teinture iïiode, etc.
En résumé, la méthode astringente, exempte de dangers, beaucoup lus facile à mettre en œuvre que la précédente, constitue déjà un prorès incontestable. Il est à remarquer, d’ailleurs, que beaucoup de \ ibstances qu’elle emploie agissent également comme antiseptiques. Ile a cependant encore l’inconvénient d’irriter assez vivement la gorge, e laisser persister dans la bouche une saveur désagréable et d’être, ar ces motifs, un obstacle à l’alimentation; les malades ne l’accepmt pas toujours sans lutte. Il faut en tenir compte et recourir de 1 l' référence aux plus inolïensives de ces préparations.
C. Dissolvants. — Ces substances ont la propriété de dissoudre la i| ’ame fibrineuse de la fausse membrane sans irriter les tissus voisins. La himie apprenait que les acides, les alcalis et les mercuriaux dissolvaient ai fibrine. Restait à choisir parmi ces substances celles qui respectaient ees tissus sains.
Parmi les alcalins, on a expérimenté le bicarbonate de soude, l’ammoiaque et l’eau de chaux. A côté des préparations alcalines, on doit lacer des sels neutres qui ont, avec eux, une grande analogie; ce sont : î chlorate de potasse, le chlorate de soude et l’iodate de potasse.
Des acides organiques, tels que l’acide citrique, l’acide lactique, ont té étudiés à ce point de vue. Les mercuriaux ont donné le calomel, le précipité rouge. A cette liste il faut ajouter enfin un métalloïde, le r rome, dont les effets sont analogues.
Parmi l’anatomie pathologique se trouve la liste des corps qui jouisent du pouvoir dissolvant. Ceux dont la valeur clinique a été constatée ont les seuls dont il puisse être question à celte place.
1° Alcalins, a. Bicarbonate de soude. — En même temps que l’on donait ce médicament à l’intérieur, on le prescrivait aussi comme topique,
- oit en insufflations, soit en gargarismes. Le traitement de l’angine diphhérique par les gargarismes à l’eau de Vichy est des plus répandus.
| Cst-il efficace? Nous ne le contestons pas; mais il ne saurait avoir d’effiacité que dans le cas où des fausses membranes sont minces.
b. Ammoniaque. — M. Barbosa, de Lisbonne, a constaté les propriétés lissolvantes d’un mélange à parties égales de glycérine et d’ammoniaque. >i l'on craignait encore l’action irritante, on pourrait, dans ce mélange, lugmenter la proportion de glycérine.
c. Eau de chaux. — Signalé par Küchenmeister, le pouvoir dissolvant de cette préparation sur les fausses membranes dipbthériques fut rnis à prolit dans toute l’Allemagne. Biermer, de Berne (1864), en a fait grand éloge. M. Sanné a répété les expériences de ces auteurs et fait de nombreux essais cliniques. Depuis celle époque, le traitement de la diphthérie par l’eau de chaux est entré dans la pratique. Il consiste en gargarismes, en inhalations, en irrigations. Si aucun de ces trois moyens n’était applicable, il faudrait toucher les fausses membranes avec un pinceau imbibé de saccharate de chaux ou sirop de chaux. Cette préparation a, sur l’eau de chaux, l’avantage d’étre stable. Avec cela, contenant une plus grande quantité de chaux, puisque 10 grammes de saccharale renferment 25 centigrammes de chaux, tandis que la môme quantité d’eau de chaux n’en représente que 1 centigramme, le saccharate est beaucoup plus actif sans avoir aucune action caustique; enfin, grâce à son onctuosité, il demeure plus longuement en contact avec les produits morbides. La médication par l’eau de chaux donne de bons résultats locaux; elle n’est ni douloureuse, ni désagréable au goût; elle ne gêne pas l’alimentation, et constitue par là un excellent mode de traitement topique.
2° Sels neutres, a. Chlorate de potasse. — Nul médicament n’a été plus en vogue dans le traitement de l’angine diphthérique.
Robert Thomas (de Salisbury), en 1818, le proposa, le premier, contre l’angine maligne ; puis, en 1819, Chaussier le vanta contre le croup. Tombé assez longtemps dans l’oubli, il fut préconisé d’abord contre les stomatites, puis contre l’angine diphthérique, par Blache, Isambert, André, Thore, Petit, Millard, Chavanne. On en a fait même comme un spécifique de la diphthérie, et nombre de praticiens continuent de le prescrire par habitude et malgré son inefficacité constante. La vérité est que son action, purement topique au demeurant, est fort médiocre. En effet, mise en contact avec des fausses membranes, une solution concentrée de chlorate de potasse les attaque, mais avec lenteur. Or, s’éliminant par la salive, comme fa montré Isambert, ce composé se trouve en contact permanent avec les exsudats, sur lesquels il agit comme le ferait la solution, avec cette différence que celle-ci était concentrée, tandis que la salive ne contient jamais le sel qu’en faible proportion, ce qui le laisse sans effet quand l’exsüdat est épais et consistant. Il s’administre comme topique, en gargarismes, à la dose de 8 à 10 grammes dans 250 grammes d’eau, et, à l’intérieur, à la dose de 4 grammes dans une potion de 150 grammes qui se prend par cuillerée à soupe toutes les heures.
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Seligmüller (1) lui accorde un véritable pouvoir spécifique qui semaniesterait surtout en rendant au sang l’oxygène enlevé par les bactéries et en détruisant celles-ci ; de plus, il aurait une action locale causiquc. A cet effet, le chlorate de potasse doit être donné à haute dose, 10 grammes par jour.
Au dire de l’auteur, cette médication serait infaillible. Ce qui est cerain, c’est qu’elle doit être surveillée de très près, en raison de l’action {lâcheuse que le chlorate de potasse, administré à haute dose, exerce sur le cœur et sur les voies digestives. Il en est résulté, chez quel- Tues-uns des malades de Seligmüller, des accidents graves du côté de :es appareils, accidents qui ont été jusqu’à provoquer la mort.
b. Chlorate de soude. — Doué d’un pouvoir dissolvant plus énergique, unsi que l’a montré M. Barthez (12), ce médicament s’emploie comme le chlorate de potasse; sa solubilité plus grande permet de l’administrer à dose plus élevée.
c. Iodate de potasse. — Demarquay et Gustin ont proposé ce sel en remplacement du chlorate de potasse. Il agirait plus promptement et à dose moindre, 25 centigrammes à 1 gramme, par exemple. Un sentiment particulier d’astriction de la gorge se produit quand on donne 1 gr. 50 à 2 grammes.
3° Acides, a. Jus de citron. — Ce remède est en usage depuis longtemps. Guersant et Blache l’employaient dans les cas légers. On touche, en .général, toutes les demi-heures les parties malades avec un pinceau imbibé de jus de citron. M. Révillout, puis M. Chatard, l’ont préconisé en applications, très répétées ou presque continues, mais cette médication, d’ailleurs fort douloureuse, agit en réalité à la façon des caustiques, et expose, par cela même, à leurs inconvénients.
Quelle que soit, d’ailleurs, la manière de procéder, on n’arrive jamais à des résultats bien concluants, ce qui n’a rien de surprenant, étant donnée la solubilité lente et assez faible des fausses membranes dans l’acide citrique.
b. Acide lactique. — Indiqué par Bricheteau et Adrian (3), il agit rapidement sur les fausses membranes. C’est, après l’eau de chaux, le plus puissant dissolvant. Ces auteurs en conseillent l’emploi sous la forme d’inhalations, d’après la formule suivante :
Eau 100 grammes.
Acide lactique. 5 —
(1) Sur le traitement de la diphlhérie par les solutions saturées de chlorate de potasse. In Bull. gén. de Ikérap., 1877, p. 592.
(2) In Bull, de la Soc. méd. des hôp. de Paris, t. IV, p. 62-72.
(3) Recherches sur la solubilité des fausses membranes diphtheriques. In Soc. de thérap., 1867.
ou en gargarismes :
Eau . 100 grammes.
Acide lactique 5 —
Sirop d’orange 30 —
Steiner, Bruno Fehrmann el autres, l’ont expérimenté avec le même succès. Toutefois, suivant la remarque de Kiichenmeister, il peut, en gargarismes et en inhalations, dégoûter les enfants el ulcérer les lèvres ainsi que la bouche. Aussi préférons-nous toucher fréquemment les fausses membranes avec un pinceau imbibé du mélange suivant formulé par M. Sanné :
Glycérine 60 grammes.
Acide lactique 3 —
c. Acide acétique. — La vaporation de solutions d’acide acétique à différents degrés de concentration aurait donné de bons résultats à l’hôpital de la Charité de New-York (1). Aucune observation concluante n’est fournie à la preuve de cette assertion.
d. Acide tartrique. — Préconisé par M. Yidal (2) qui l’administre en collutoire à étendre au pinceau.
4° Mercuriaux. — Le précipité rouge et le calomel, en vertu de l’action défibrinisante du mercure, ont été opposés dans quelques cas à l'affection pseudo-membraneuse; on les projette à l’état pulvérulent sur les parties malades. L’action de ces substances est insignifiante.
5° Brome et bromures. — Conseillés à l’intérieur par Ozanam comme fluidifiants et comme spécifiques, ils agissent en réalité à la façon du chlorate de potasse, en s’éliminant comme lui par les glandes salivaires et par les muqueuses buccale et respiratoire. M. Sanné les a prescrits de la sorte : toutes les heures, une cuillerée à soupe de la potion suivante :
Eau distillée 125 grammes.
Brome pur vi gouttes.
Bromure de potassium 0Br,50
Sirop 30 grammes.
Ils sont., de la sorte, assez bien supportés. En même temps, on procède à des irrigations avec l’eau bromée au 1/500°. Le bromure de potassium a été prescrit aussi en badigeons pharyngiens par Rapp, Schiitz, Goltwald, et Peyraud, de Libourne (3), qui l’applique en poudre, en solution dans l’eau ou dans la glycérine, sur les plaies recouvertes de
(1) New-York Med. Records, 1874.
(2) In .Journal de thérapeutique, 1880, p. 515.
(3) Traitement de la diphthérie par les applications directes de bromure de potassium. In Journ. de thérap., 1879.
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ausses membranes, et en gargarismes, collutoires, et pulvérisations l’eau chargée de bromure de potassium au vingtième, contre l’angine et e croup.
Malheureusement, les succès brillants obtenus par l’auteur ont fait léfaut quand M. Cadet de Gassicourt (1) a répété les mômes expéiences.
En lin de compte, il en est de ce médicament comme de tant d’autres >roposés contre la diphthérie. Les cas simples guérissent, les autres >nt une issue funeste, sans que le médicament exerce une action bien >alpable.
6° La glycérine , dont les propriétés dissolvantes ont été vantées, n’a
n réalité aucune action utile.
7° La pepsine et la papaïne employées, la première par Haie White, a seconde par M. Bouchut, agissent en digérant les fausses membranes.
D. Antiseptiques. — Ces médicaments, nés de la théorie parasitaire le la diphthérie, occupent maintenant la première place dans le traitement de cette maladie. Le bacille pathogène siège dans les fausses aembranes, y reste confiné et distille sur place un poison soluble qui . ’absorbe et va causer dans l’organisme les désordres qui constituent ’intoxication diphthérique. Il ne semble donc plus permis, dans l’état iactuel de la science, de respecter la fausse membrane. Au contraire, il ■ onvient d’attaquer le mal dans sa source, et d’opposer au microbe que ecèle la fausse membrane, l’agent parasiticide capable de le détruire, ^a thérapeutique s’est ardemment lancée dans cette voie, et l’on a mené l’assaut de la diphthérie tous les antiseptiques connus. Mais tous les antiseptiques n’inlluencent pas également un microbe donné; le but des r echerches doit être de trouver l’antiseplique qui s’approprie au microbe le la diphthérie, aussi les déceptions n’ont-elles pas manqué.
On emploie les antiseptiques en badigeons, en fumigations, en pulvérisations, en irrigations, en insufflations. Les irrigations ont pour but, agissant seules ou dans l’intervalle des badigeons, de neutraliser les écrétions toxiques, d’entraîner les microbes qui pullulent hors de leur oyer primitif, et d’arrêter l’invasion des fausses membranes. Les fumigations et les pulvérisations permettent d’entretenir autour du malade me atmosphère stérilisée.
Tous les agents de cette catégorie ont été, avons-nous dit, préconisés, lepuis les antiques désinfectants, tels que la liqueur de Labarraque , usqu’aux antiseptiques les plus modernes, tels que Yaseptol. Nous ne
(1) De l'emploi du bromure de potassium contre la diphthérie. In Bull. qdn. de hérap., 1880, août.
nous arrêterons qu’aux plus marquants, et mentionnerons, seulement en passant, le permanganate de potasse au millième, Yhuile de pétrole, le coaltar saponiné , l'essence de térébenthine , la quinoléine , l'eau oxygénée , le vernis de tolu , la benzoate de soude , la teinture d'iode, la pyridine, l'hyposulfite de soude , le salol , etc.
Le per chlorure de fer a été l’un des plus vantés, et se trouve actuellement encore Lun des plus employés. Comme son usage interne est celui qui nous paraît le plus rationnel, nous nous réservons de parler plus longuement de ce médicament à propos du traitement général de la diphthérie. Localement, on l’administre en badigeons, dissous dans l’eau ou dans la glycérine, par parties égales, ou en irrigations, d’après la méthode de M. Guelpa, et dissous dans l’eau dans la proportion de
L 'acide borique sert à des gargarismes ou à des irrigations faites avec une solution saturée, soit à 4 p. 100.
L 'acide salicylique a eu pour répondants Wagner, Fontheim, Weise, qui en faisaient le spécifique de la diphthérie; puis il a été employé avec des succès divers par MM. J. Bergeron, Cadet de Gassicourt,
J. Simon, Hallopeau, Huchard, etc.; c’est généralement au centième, comme dans la formule suivante :
Acide salicylique
Alcool
Glycérine
Infusion d’eucalyptus
ou bien au dixième, comme ci-dessous :
1 gramme.
9 grammes.
La résorcine se prescrit mélangée à la glycérine dans la proportion de 1 p. 10. MM. H. Callias, J. Besnier, Fraignaud, Thorens, A. Leblond et Baudier en ont constaté l’efficacité. Il est bon de savoir que l’absorption de ce médicament donne aux urines une coloration noirâtre, phénomène qui paraît peu important d’ailleurs. Il possède l’avantage de n’être ni caustique, ni toxique, même à des doses bien supérieures à celles que nécessite le traitement de la diphthérie.
Le chloral , en badigeons avec la solution au cinquième dans l'eau ou dans la glycérine, et en irrigations, gargarismes, pulvérisations avec la solution au centième, possède des avantages de même ordre.
L 'acide phénique, le plus populaire des antiseptiques, a donné ses solutions aqueuses titrées du centième au cinquième. Son adjonction au
Acide salicylique Glycérine
0 gr. 50 à 1 gramme. 9. s. pour dissoudre.
40 grammes.
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amplire donne le camphre phéniqué imaginé par M. E. Soûlez, de lOmorantin (1), selon la formule suivante, devenue célèbre :
Acide phéniqué 9 grammes.
Camphre 25 —
Alcool 9 —
Huile 35 —
)n l’applique avec un pinceau toutes les deux heures le jour, toutes es trois heures la nuit. Son goût assez désagréable n’empêche pas les h malades de s’y habituer assez vite. II est d’une application peu doucoureuse; malgré cela, on a proposé des attouchements préalables avec H a cocaïne, moyen peu pratique au demeurant. Somme toute, ce médi- /j| ament constitue un topique utile, qui nettoie promptement la cavité uccale et toutes les parties recouvertes de fausses membranes. Cellesi reviennent, il est vrai, au bout de quelques heures, mais beaucoup moins épaisses.
M. Gaucher a fait à cette formule les modifications que voici :
Acide tartrique 1 gramme.
Acide phéniqué pur 5 grammes.
Alcool à 36° 10 —
Camphre 15 —
Huile d’amandes douces 20 —
Bon nombre de médecins se sont loués de ces préparations, notamnent MM. Dubousquet-Laborderie, Le Gendre, de Grésantignes, et autres.
Le naphtol , médicament si bien étudié par M. Ch. Bouchard a été expérimenté par M. Le Gendre qui recourt à la solution suivante :
Naphtol 5 .grammes.
Alcool 5 —
Glycérine 100 —
Cette préparation est assez bien supportée; après une légère cuisson
dent une sensation de fraîcheur intense; pas de réaction inflammatoire.
[ arâce à la faible solubilité du naphtol, l’ahsorption n’est pas à craindre. Une partie de naphtol, pilée dans un mortier avec deux parties de camphre, donne le naphtol camphré , liquide sirupeux dontM. Fernet a conseillé l’emploi; il enlève bien les fausses membranes, et, si elles reparaissent au bout de quelques heures, c’est moins épaisses; mais son emploi est douloureux.
Le sublimé dont l'action antiseptique est si puissante ne pouvait
(1) De L'emploi du camphre phéniqué dans le Irailement de la diphthérie. In Bull . qên. de thérap., 1878, p. 18.
manquer à l’appel. Déjà, au reste, nous avons montré les mercuriaux employés comme dissolvants, mais le sublimé, administré à l’extérieur et aussi à l’intérieur comme on verra plus loin, a joui d’une vogue immense en Amérique et en Allemagne; encore un spécifique! A l’extérieur, badigeons, lavages, gargarismes, inhalations, pulvérisations, ont été utilisés à l’envi, en solution aqueuse au millième, en solution alcoolique au centième (Le Gendre). La douleur causée par ces attouchements est sensiblement calmée, selon la remarque de M. Hutinel, par les irrigations et pulvérisations d’une solution saturée chaude d’acide borique. Le bi-iodure de mercure, dissous à l’aide de l’iodure de potassium, est moins douloureux, au dire de M. Le Gendre.
Le soufre, indiqué par Jodin, comme parasiticide, a donné d’excellents résultats à M. Barbosa, de Lisbonne (1). Ce médecin distingué a recours aux insufflations de fleur de soufre non lavée, faites de trois en trois heures dans les cas les plus graves, de quatre en quatre heures dans ceux de moyenne gravité, et trois fois par jour dans les cas bénins. On doit, suivant le conseil de l’auteur, recouvrir de fleur de soufre toutes les fausses membranes et une grande partie de la muqueuse environnante, sans craindre d’en employer trop, cette poudre étant parfaitement inoffensive. Administré par cette méthode, comment le soufre agit-il? Est-il antiparasitaire ou légèrement caustique, grâce à la petite quantité d’acides sulfureux et sulfurique que conserve toujours la fleur de soufre brute?
Ces différents composés antiseptiques, proposés d’inspiration, en vue de satisfaire à la théorie bactériologique, ont-ils l’efficacité que s’en promettaient leurs inventeurs? MM. Chantemesse et Vidal (2) l’ont recherché pour un certain nombre; ils ont expérimenté in vitro leur pouvoir destructeur sur le bacille de la diphthérie. Voici leurs conclusions.
Sont de nul effet : l’eau de chaux, le tannin en solution aqueuse à 2 p. 100, l’acide phénique à 1 p. 100, l’acide borique à 4 p. 100, le sulfate de cuivre et le sulfate de zinc à 1/2 p. 100, l’eau naphtolée, l’eau salolée, l’acide salicylique en solution alcoolique à 5 p. 100, le perchlorure de fer en solution aqueuse à 1 p. 100, le bi-iodure de mercure à 1/2 p. 1000, soit pur, soit additionné d’acide tartrique ou d’acide citrique.
Le liquide de M. Soûlez est plus efficace, mais il ne fait que retarder la culture sans l’empêcher; l’addition d’acide tartrique selon la méthode
, (O In Gazeta medica de Lisboa, 1808.
(2) Note sur le traitement antiseptique de la diphthérie. In. Revue d'hygiène, I8S9, p. 609.
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le M. Gaucher n’augmente pas le pouvoir antiseptique de la préparation. Cette insuffisance tient à la présence de l’huile d’olive; les orps gras, en effet, sont de mauvais milieux de stérilisation parce qu’ils le mouillent pas les cellules.
Plus sûr est le naphtol camphré; mais le produit auquel nos auteurs tonnent la préférence, se compose de :
Acide phénique pur 5 grammes.
Camphre 20 —
Glycérine 25 —
On agite le mélange pendant dix minutes dans un bain-marie à l’eau jouillante, puis on laisse refroidir. Par le repos, il se forme deux ouches : la couche inférieure, liquide, la couche supérieure, blanche, dsqueuse, formant un glycérolé de phénol et de camphre. C’est cette dernière dont on fait usage; elle est faiblement caustique, et l’on pourrait m toucher la gorge des diphthériques une fois ou deux par jour; l’expé- •imentation clinique n’en a pas encore été faite.
Il est à souhaiter que d’autres antiseptiques subissent la même ipreuve ; mais, si ces expériences étaient définitives, comme il est )ermis de le croire, on serait en droit d’éliminer d’ores et déjà, un certain nombre de substances très en faveur à de certains moments : le voerchlorure de fer en irrigations et en badigeons à 1 p. 100 et au-dessous, l’acide salicylique en badigeons et en gargarismes à 5 p. 100, 'acide borique en solution à 4 p. 100, l’acide phénique à 1 p. 100, etc. v j)ue font ces médicaments, plus concentrés? Il serait facile de le savoir i m suivant la voie ouverte par MM. Chantemesse et Vidal.
Retenir aussi que, d’une manière générale, les milieux acides atténuent la toxicité des liquides de culture, et que les milieux alcalins 'augmentent.
Mode opératoire. — L’agent médicamenteux est choisi; il est, si faire >e peut, délétère au microbe, inoffensif au malade ; comment doit-il être employé?
Les données bactériologiques sur lesquelles nous avons maintes fois | insisté commandent une application précoce du traitement. C’est le moyen de limiter l’expansion du microbe, partant, l’extension des fausses membranes, et de réfréner l’intoxication par les produits de sécrétion. Làdessus tout le monde est d’accord. On l’est moins sur la fréquence des applications. Encore, s’il s’agit d’attouchements avec des substances franchement irritantes, on est unanime à n’en pas faire plus de deux ou trois par jour, certain que la muqueuse n’en supporterait pas plus. Mais s'il
est question de badigeons ou d’irrigations n’utilisant que des composés inoffensifs, les auteurs varient. Les uns, rigoureusement conséquents avec la théorie, poursuivent la fausse membrane sans trêve ni merci, tons les quarts d’heure de jour, toutes les demi-heures de nuit, sans avoir égard au sommeil du malade, non plus qu’à la nécessité de soutenir sa résistance organique (Guelpa). D’autres procèdent avec plus de ménagements, toutes les heures le jour et trois fois la nuit (J. Simon); d’autres prescrivent des badigeonnages trois fois par jour et des lavages toutes les deux heures, sans jamais réveiller les malades (Gaucher).
Lequel des deux partis est le meilleur? Il est malaisé de se prononcer en parfaite connaissance de cause, faute de connaître à fond les conditions intimes de la guérison.
Les résultats cliniques sont médiocrement instructifs; car les deux systèmes se prévalent chacun de succès nombreux, trop nombreux peutêtre et qui, forcément, font penser souvent aux séries heureuses. Et d’ailleurs, la diphthérie ne guérissait-elle pas antérieurement à la bactériologie?
La théorie, que dit-elle? Pour nous avoir beaucoup appris depuis peu, elle ne nous a pas tout révélé. Nous a-t-elle prouvé que tel médicament, qui détruit le bacille au laboratoire, le détruit aussi sur le malade, et dans quelles conditions? Gomment ne pas évoquer, à ce propos, avec M. Cadet de Gassicourt, l’exemple de l’achorion du favus et du tricophyton de l’herpès tonsurant, si difficiles à déraciner, quoique si bien à portée de la main, quoique implantés sur un terrain si propre à toutes les expériences? D’autre part, elle nous enseigne que certaines solutions parasiticides qui, employées en lavages fréquents, se sont vu attribuer maints succès, sont, en raison sans doute de leur concentration relativement faible, sans action réelle sur le bacille de Klebs. Ce n’est pas que nous les jugions inutiles. Il semble, en effet, au jugement de MM. Chantemesse et Vidal, que certaines substances, impuissantes à tuer un microbe, aient néanmoins la faculté de modifier les sécrétions dudit microbe, et, du reste, les lavages fréquents n’eussent-ils en réalité qu’une action mécanique consistant à balayer la salive, devenue très virulente, seraient très avantageux encore. Mais ce sont là des hypothèses, plausibles assurément, mais des hypothèses.
Donc, ni la clinique ni la théorie ne commandent de tout sacrifier au traitement local. Mais sans être impitoyable, ce traitement doit être assidu, selon toute apparence. Nous admettons donc que les applications doivent être souvent faites, toutes les heures le jour, plus souvent si faire se doit et se peut, mais nous protestons qu’il est indispensable
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issi d’accroître la résistance organique du malade et, conséquemment, N î respecter son sommeil, au moins aussi nécessaire que son alimentaon. Aussi bien cette tolérance n’est pas une aussi grosse alï'aire qu’il i mirait sembler aux partisans des lavages coup sur coup : le sommeil U est ni long ni profond chez les diphthériques, et, en attendant leur : 'veil pour opérer, on peut être certain d’opérer souvent.
Dans la pratique, on fera bien de tenir compte de l’indocilité des N ifants; si d’aucuns, après quelque rébellion, finissent par s’apprivoiser, :j en est d’autres qui, surpris une première fois, résistent désespérément 1 1 ir la suite.
Après le choix du topique et l’opportunité de son application , reste le odus faciendi de celle-ci. De tout temps, la surface externe de la fausse : .embrane a reçu les agents modificateurs. Mais la fausse membrane est produit d’une muqueuse rendue malade par l’installation d’une colonie iicrobienne. Donc il faut atteindre la muqueuse malade, détruire les derobes et neutraliser leurs sécrétions; or la fausse membrane forme un enduit imperméable à travers lequel il est impossible de mettre la uqueuse en contact avec les substances médicamenteuses; de plus, il i iut agir vite pour limiter, s’il est possible, l’extension des plaques et our suspendre l’élaboration et l’absorption du poison soluble. De là est eenuela pensée d’enlever la fausse membrane et de porter directement
■ ■ topique sur la muqueuse sous-jacente.
Déjà, en 1880, M. Yiard, de Montbard (1), dans une note communiquée : l’Académie de médecine, mentionnait les heureux effets de cette praque; il broyait et dilacérait la fausse membrane, en la frottant vigoui msement de l’index coiffé d’un morceau de toile rude, et cautérisait
■ œc l’azotate d’argent la surface saignante de la muqueuse. M. Gaucher remis en honneur cette pratique; avant d’appliquer le topique jj an tiîptique, il divise les fausses membranes et les détache au moyen de •ictions énergiques et réitérées avec un écouvillon imbibé de liquide atiseptique. L’écouvillon peut être un tampon d’ouate enroulé autour ’un petit bâton, ou saisi entre les mors d’une pince; d’autres préfèrent ne brosse plate de peintre, en soie de porc; d’autres, le doigt enveippé d’un linge grossier trempé dans le mélange antiseptique; d’autres, e petites éponges montées sur des baleines.
Le danger de ces manœuvres et ce qu’il faut éviter avant tout, c’est de ;ser, d’excorier la muqueuse; dépouillée de son épithélium, elle offre !n nouveau terrain de culture; blessée plus profondément, elle ouvre
(1) In Bulletin de l'Académie de médecine, 1888, p. 1196.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3° édit.
III
une plus large porte à l’absorption des liquides toxiques. Il importe donc de procéder avec prudence, avec douceur, et de cesser dès qu’on éprouve ! de la résistance. Quand les plaques sont peu adhérentes, déjà soulevées * quelque peu, il suffit parfois d’un vigoureux jet liquide envoyé par l’irrigateur ou par le siphon à eau de Sellz pour détacher les fausses membranes. Mais quand celles-ci sont adhérentes, il faut en user autrement. Nous trouvons préférable d’opérer à sec, l’adhérence étant plus parfaite ainsi, le frottement partant plus léger, et la douleur moindre. Les pinceaux en molleton imaginés par M. de Crésantignes conviennent parfaitement à cet usage. Appliqués à sec, ils ont avec la fausse membrane, une adhérence toute particulière qui leur permet de dissocier les plaques et d’en ramener au dehors les fragments sans qu’ils risquent de tomber dans la bouche. Le pinceau, porté aussi bas que possible, et latéralement, est ramené ensuite de bas en haut, en appuyant, et en roulant le manche entre les doigts. La muqueuse une fois nettoyée, on applique la solution antiseptique au moyen d’un tampon d’ouate enroulé à l’extrémité d’un manche de bois ou chargé sur une pince à forcipressure. Anciennes, épaisses, dures, les fausses membranes résisteront sans doute; récentes et minces, elles se laisseront généralement entamer.
La toilette de la gorge, telle que nous venons de la dépeindre, et l’application antiseptique qui la suit, exigent une immobilité complète, difficile à obtenir des enfants, surtout au début. Force est donc souvent de recourir à la coercition, et de procéder comme il suit. L’enfant, rigoureusement empaqueté dans un drap ou dans une couverture qui lui tient les bras immobiles le long du corps, est assis sur les genoux d’une personne vigoureuse faisant face au jour, et dont les jambes entrecroisées maintiennent celles de l’enfant, pendant que, de ses deux mains, elle ' fixe contre sa poitrine la tête du petit malade. L’indocilité est-elle excessive, une troisième personne, placée derrière la première, peut prêter son concours en assujettissant la tête pendant que la première irnmo- « bilise le tronc. Cela fait, on introduit dans la bouche un abaisse-langue ou une forte cuiller d’argent, et l’on procède au nettoyage de la gorge. | Si l’enfant se défend et serre les dents, il suffit le plus souvent de lui I pincer le nez en lui renversant la tête, pour qu’il se mette à crier en | entr’ouvrant la bouche, ce dont on profite pour introduire la cuiller. On peut encore, usant de patience, lui appuyer la cuiller entre les lèvres en attendant qu’il ouvre la bouche, et cela tarde peu, si l'on a soin de recommander à l’entourage de faire silence et de -s’abstenir des promesses ou des menaces d’usage en pareil cas. Du reste, au bout de I quelques séances, nombre d’enfants se prêtent volontiers à l'opération, j
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Les irrigations se font au moyen d’un irrigateur, d’une poire en caoutchouc ou, comme le recommande M. J. Simon, au moyen d’un réservoir j m verre, suspendu à un mètre au-dessus du lit, réservoir portant un ube en caoutchouc muni d’un robinet qui règle le débit du liquide, et uriné d’une longue canule en caoutchouc. En commençant par un jet nodéré, les enfants prennent l’habitude de cette petite opération, et on passe sans trop tarder au jet suffisamment fort.
Quand il s’agit de très jeunes enfants, le mieux est de les placer sur I ee ventre, le visage sur une cuvette, de peur qu’ils n’avalent trop de
Iiquide et qu’il ne leur vienne des accès de suffocation.
Les pulvérisations, recommandées par Trousseau, Oertel, Mackenzie t beaucoup d’autres, sont souvent d'une application difficile dans renonce. Tous les médicaments solubles peuvent d’ailleurs s’administrer ie la sorte. Quand le malade s’y prête, et à défaut d’autres moyens, on mlvérise au moyen du pulvérisateur à vapeur en usage dans la pratique chirurgicale, des solutions chaudes d’acide borique, de chloral, d’acide alicylique, d’eucalyptus, de naphtol, de thymol, etc.
Enfin, on a cherché, en même temps qu’on stérilisait l’atmosphère i mbiante, à porter plus loin les substances modificatrices, et à prolonger eur contact, en les volatilisant. D’où les vaporisations. Mentionnons à et endroit, les fumigations résultant de la combustion de l’essence de
térébenthine et du goudron de houille, système préconisé par M. Delthil, lais inefficace ainsi que Ta démontré M. Cadet de Gassicourt (1). Outre ue malades, assistants, meubles, sont bientôt recouverts d’une épaisse ouche de charbon tombant de la fumée noire qui les enveloppe, il se roduit une irritation de la muqueuse respiratoire qui excite la toux, la
|;yspnée et les accès de suffocation. Chez les opérés de trachéotomie, le ésultat a été lamentable, selon l’expression de M. Cadet de Gassicourt, tt la mise en œuvre des fumigations, un véritable supplice pour les mal- .eureux petits malades, asphyxiés par les bouchons charbonneux qui ncombraient la canule et les bronches. Aussi bien, les fausses memiranes if avaient pas subi le moindre travail de dissociation, en présence e ces fumées.
Plus rationnelle est la méthode de M. Renou (2) qui crée autour du aalade une atmosphère antiseptique obtenue par l’ébullition constante ,’une eau où l’on ajoute une solution antiseptique à base d’acide phé- ! tique mêlé avec d’autres agents de même ordre, l’acide salicylique nlre autres; il semble cependant que l’acide salicylique produise des
(1) In Gazette hebdomadaire, 1 8 8 G .
(2) In Revue des maladies de V enfance, 1883, p. 590.
efTels irritants qui le doivent faire écarter (Bouchard, de Saumur). En général on se sert de solutions phéniquées à 5 p. 100. Celte pratique n’est pas sans danger pour les plus jeunes enfants, dont on connaît la grande impressionnabilité à l’acide phénique. Il faut, en tout cas. guetter l’apparition des premiers signes de l’intoxication, coloration vert- olive des urines, pâleur du visage, vomissements, et cesser alors sur-lechamp.
Notons encore les inhalations de vapeurs d’acide fluor hydrique conseillées d’abord par Bastien, puis par M. Henri Bergeron (1).
E. Agents physiques. — 1° Froid. — Son application principale consiste à faire avaler le plus souvent possible au malade, le jour comme la nuit, de petits morceaux de glace, ou de la glace concassée par cuillerées à café. Au besoin, on injecte dans la gorge et dans les narines, de l’eau glacée, et l’on entoure le cou de compresses froides ou de vessies contenant de la glace. On arrive ainsi à diminuer l’inflammation de la muqueuse pharyngienne, et, partant, la dysphagie. Mais de là à ériger l’emploi de la glace en moyen curatif, c’est-à-dire capable d’atteindre la maladie dans sa source, il y a loin; car malgré les assertions de Grand-Boulogne, de Lacaze, de Lebert, de Colson, de West, de Frcelich, de Baudon, de Bleynie, de Meyer et autres, les insuccès sont par trop nombreux pour qu’il y ait lieu d’amplifier les mérites du système.
De plus, le froid a été employé sous la forme de pratiques hydrothérapiques : affusions et lotions froides, enveloppement dans le drap mouillé, etc. C’est en Allemagne surtout que Harder, Baumbach, Diitersberg, Bischof, Hanner, Klee, ont célébré ces pratiques. Les faits produits à l’appui n’ont jamais été bien concluants. Joignez que les plus grandes précautions sont de rigueur dans l’exécution de la méthode sous peine d’ouvrir la porte aux complications thoraciques, assez redoutables déjà sans cela. Du reste, l’intensité de la fièvre, ordinairement médiocre, n’appelle guère la réfrigération. Seuls, l’adynamie et les accidents ataxH ques peuvent apporter, à la rigueur, une indication que rempliraient de rapides lotions froides suivies de l’enveloppement dans une couverture de laine.
2° Chaleur. — Maintenir les malades dans une atmosphère chaude et humide, est d’une saine pratique ; mais voir dans la chaleur, comme le voudrait Oertel, un moyen de transformer le travail exsudatif en uni travail suppuratif et, partant, d’arrêter la formation des fausses membranes, c’est assurément pure hypothèse.
(i) In Union médicale, 1879, t. II, p. 48.
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II. Traitement local indirect. — A. ÉMISSIONS SANGUINES. — il ]n historiens fidèles nous devons mentionner cette médication; toutes 9s maladies en ont été tributaires; la diphthérie n’y a pas échappé. !st-il besoin de dire que son action néfaste, dans une affection liypos- | tiénisante comme la diphthérie, jointe à sa complète inefficacité, d’ail- I hjurs, justifie son actuel discrédit.
B. Révulsifs. — Même note. Inutiles en tant que rubéfiants; inutiles 1 l dangereux en tant que vésicatoires voués à se recouvrir de fausses
Iiembranes, et à gêner considérablement la trachéotomie quand on les placés au-devant du cou.
C. Onctions mercurielles. — En sus des accidents que prépare l’absortion du mercure, le contact de ce médicament avec la peau provoque es éruptions enclines à s’ulcérer et à se recouvrir de diphthérie. Sans ompter que l'effet utile est nul. Donc, médication à proscrire absoluîent, malgré les recommandations de Stepphulin, de Behrend, de Bartels. D. Vomitifs. — C’est la médication banale de la diphthérie. Elle n est ; ourlant pas indifférente. Si un vomitif peut être utile au début, lorsque i langue est épaisse, limoneuse, autant il faut redouter, en d’autres irconslances, leur action dépressive. L’ipéca, en cas de besoin, sera rescrit, à l’exclusion du tartre stibié. D’ailleurs, ce qu’on demande aux • omilifs dans la diphthérie, c’est leur action mécanique; nous reporterons donc leur étude au traitement du croup, celle des localisations de la iphthérie qui exige des moyens agissant mécaniquement sur la fausse lembrane.
E. Modificateurs des muqueuses. — Il ne s’agit plus ici de médicaments ont l'élimination par la muqueuse de la bouche, du pharynx ou des isses nasales agisse d’une manière constante sur le produit de la diphîérie, ainsi que font le chlorate de potasse et le brome. Nous allons i arler de ceux dont l’action élective sur certaines muqueuses a fait apposer qu’ils empêcheraient du même coup la tendance à l’exsudation ■ seudo-membraneuse. Ce sont les balsamiques et les expectorants.
1° Balsamiques. — Le docteur Trideau (1), se fondant sur la propriété ue possèdent le copahu et le cubèbe de s’éliminer par les voies respira- 1 lires, a cru trouver dans ces médicaments des spécifiques aptes à favoser le décollement des fausses membranes du pharynx et du larynx, les donne en sirop : sirop de copahu, sirop de cubèbe alternativement Jininistrés par grande cuillerée toutes les heures. Au copahu dont la
(I) Nouveau traitement de V angine couenneuse, du croup et des autres localisations ; la diphthérie, 1866. — Gaz. des hôp., 1870. — Traitement de l’angine couenneuse îr les balsamiques, 1874.
nocivité est notoire, en ce qui concerne les voies digestives, nous préférons le cubèbe qui, d’ailleurs, vaut autant comme balsamique. Nous ' avons adopté la formule suivante proposée par M. Sannô :
Julep gommeux 120 grammes.
Oléo-résine de cubèbe 0^,50 à 2 —
M. s. a. A prendre par cuillerée à soupe toutes les deux heures, autant cjue possible au moment des repas.
Le cubèbe se prescrit encore sous la forme de saccharure, à la dose de 20 grammes par jour. M. J. Bergeron a recours volontiers à ce mode d’emploi.
A la réserve des cas où l’on peut employer le cubèbe capsulé, le traitement par les balsamiques a contre lui le goût fort désagréable du médicament, et souvent il est absolument repoussé par les jeunes malades. De plus, est-il bien fondé en principe? Considérer, avec l’auteur, la diphthérie comme une pure « affection catarrhale spécifique des muqueuses laryngée et pharyngienne avec tendances advnamiques *>, c’était, à cette époque déjà, simplifier singulièrement la question et s’éloigner par trop de la doctrine de l’infection. La pratique vaut-elle mieux que la théorie? Ce traitement a été expérimenté sur une large échelle dans les hôpitaux de Paris, et par une foule de praticiens en France et à l’étranger. Comme tous les systèmes thérapeutiques il a donné des succès, mais à ces séries heureuses signalées par MM. Bergeron, Archambault, Yaslin, Moreau, Courcelle, ont succédé des revers non moins nombreux. Pour nous, l’ayant essayé dans un grand nombre de cas, nous n’en avons jamais observé d’action bien manifeste. Telle est actuellement l’opinion presque générale.
En suivant la même série médicamenteuse, le docteur Langdon Down (1) a employé les inhalations de créosote chez une jeune fille de seize ans et demi; la guérison a été obtenue.
2° Expectorants. — Au lieu d’employer leurs efforts à tarir les sécrétions des muqueuses malades par l’usage des balsamiques, les inventeurs de cette méthode se sont donné pour but d’augmenter les susdites sécrétions et de les mûrir au moyen des expectorants. On a vanté le polygàla , puis le kermès minéral ; ce dernier, employé à la dose de 10 à 20 centigrammes, notamment par Herpin, de Genève, a la même action que le polygala; il a, de plus, l’inconvénient de causer souvent un état nauséeux fort pénible, de provoquer la diarrhée, raisons qui doivent!
(1) In Med. Times and Gaz., 1878.
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contre-in cliquer formellement, clans le traitement de la dipli thérie, il ur les motifs indiqués plus haut.
A. côté de ces médicaments se place le jaborandi dont on a voulu User l’activité sécrétoire considérable qu’il imprime, non seulement x glandes salivaires, mais aux glandes de la muqueuse respiratoire, imitable sudation de la trachée. On l’a administré, chez les enfants, a close de 1 gramme en décoction dans une tasse à thé d’eau, et en C pétant la dose trois ou quatre fois par jour, suivant les cas. Mais on . généralement remplacé par son alcaloïde, la pilocarpine, recommandée premier lieu par Guttmann (de Cronstadt), qui la proclama le spéciue de la diphthérie. La dose est la suivante : de 2 à 4 centigrammes ministrés en potion, en lavement ou en injection hypodermique, i Lepidi-Chioti. Dehio, Cassin, Lereboullet, ont publié des cas de guéon qu’ils attribuent «à l’emploi de cet agent. D’après quelques-uns, son
1,ion ne serait pas seulement locale, mais générale, dépurative : la iphorèse aiderait à l’élimination du poison diphthérique. Mais à l’enmsiasme des premiers jours, succéda une étude plus serrée du médii nent, et l’on s’aperçut d’abord que la pilocarpine est souvent mal érée par les voies digestives, d’où : crampes, douleurs, nausées, vomisnents. Pour pallier ces désavantages, Guttmann eut recours à la pep- ’ie et fit ingérer, après chaque prise, une cuillerée de vin généreux, is il est un point très important sur lequel l’attention doit être îillèe. La pilocarpine affaiblit l’action du cœur et produit des accidents •diaques, tels que : lipothymies, syncopes, mollesse- du pouls, voire collapsus et la mort. Ainsi ont opiné Weise, Neumeister, Moreau, i âchewitsch, Demme. D’autres médecins, sans accuser la pilocarpine tre dangereuse, l’ont trouvée sans valeur; elle s’est montrée inconsîte dans ses effets; l’apparition de la salivation a été très irrégulière lorsqu’elle s’établissait, elle n’entraînait pas les fausses membranes. Archambault (1) n’a vu guérir que des malades assez légèrement ichés pour guérir par un traitement quelconque et probablement !me sans traitement. Tous les malades gravement atteints succomrent, et l’auteur interrompit ses expériences, convaincu qu’il perdait is de malades en prescrivant ce médicament qu’en suivant les anciens •ements, et môme qu’en s’en tenant à l’expectation. Il fut frappé surit de la prostration des malades, de leur faiblesse, de leur pâleur et de petitesse du pouls.
Greza Faludi, de Buda-PesLh (2), n’a pas obtenu de résultats plus
; l) In Bull, et mém. de la Soc. de Ihérap., 1881, n° 20, p. 211.
2) In Bull. gin. de thërap., 1881, n° 12, p. 513.
encourageants. Pour lui, la pilocarpine est efficace dans les cas légers, et sans valeur dans les cas graves; elle n’est pas supérieure au chlorate de potasse ou au perchlorure de fer. Telle est aussi l’opinion des professeurs Massei et Somma (1).
Résumé du traitement local. — Le traitement local de la diphthérie se réduit donc au traitement local direct, et celui-ci, aux indications suivantes : 1° stériliser l’air ambiant et porter du même coup les substances antiseptiques dans les cavités accessibles à l’air extérieur; 2° stériliser le point d’implantation du mal et, pour cela, détruire le réceptacle microbien domicilié dans la fausse membrane et purifier la muqueuse sousjacente, source du mal; 3° arrêter l’extension de la fausse membrane en enlevant le plus promptement et le plus souvent possible, les matières virulentes, microbes et sécrétions toxiques émanant du foyer principal, de manière à enrayer l’empoisonnement de l’organisme et à contrarier la formation de nouvelles colonies.
Ces préceptes seront mis en pratique à l’aide des moyens que voici. ;
L’air ambiant sera stérilisé soit par les vaporisations d’acide phénique, moyen à surveiller et peu applicable aux jeunes enfants à cause de leur impressionnabilité au contact de cette substance, soit par les pulvérisations d’eau boriquée ou chargée de thymol, d’eucalyptol, de choral ou de médicaments analogues.
Le siège du mal se stérilise comme il suit. Après avoir enlevé au moyen d’une boulette de coton hydrophile fixée sur une pince ou sur un bâtonnet la salive et le mucus qui recouvrent l’exsudât, on procède, avec un pinceau de molleton, au morcellement, à la désagrégation et à j l’ablation de la fausse membrane, le tout avec douceur, sans excorier 1 ni faire saigner la muqueuse. Cette dernière une fois détergée, on im- \ prègne de la solution topique une boulette de colon hydrophile, et après l'avoir égouttée, on la promène longuement sur les surfaces dénu- i dées. L’opération sera faite de deux à quatre fois par jour, selon les cas. i
Pour le choix du topique, il peut s’arrêter sur la résorcine au dixième, J sur le naphtol, sur le naphtol camphré, sur le phénol camphré de : Gaucher ou sur celui de Chantemesse et Widal, en observant toutefois ; que, de ces deux derniers, le premier ne possède qu’un pouvoir parasi- h ticide assez restreint, et que le second, plus actif, est légèrement caustique, d’où nécessité d’en surveiller et d’en espacer l’application.
Si la fausse membrane est trop résistante pour se laisser entamer par les pinceaux de molleton, on pourra, sans trop insister, et sans s’exposer : :
(1) In Arch. di pathol. infantile, 1883.
: i léser la muqueuse, porter directement sur la plaque pseudo-membrat neuse, un pinceau imbibé de napthol camphré ou de phénol camphré, préparations qui détruisent assez rapidement les fausses membranes.
> Ce résultat obtenu, on étalera directement le topique sur la muqueuse. 'Si la fausse membrane renaît, comme elle est plus mince et laisse plus .le prise aux instruments, on peut alors la dissocier et l’enlever avec <e pinceau sec.
Entre les toilettes de la muqueuse, on fera des lavages boriqués ou naphtolés toutes les heures pendant le jour, ou à peu près, et le plus •souvent possible la nuit, sans toutefois éveiller l’enfant, qui d’ailleurs dort peu.
TRAITEMENT GÉNÉRAL. — La fausse membrane, symptôme initial de la diph thérie, n’est pourtant qu’une partie, parfois la moins importante, de l’ensemble morbide que le médecin doit combattre. Après 'S’être attaqué à la cause, il doit s’en prendre aux conséquences, à l’empoisonnement de l’organisme par les principes toxiques que sécrètent les bacilles. En conséquence, on s’est proposé d’atteindre le poison dans son essence, de le poursuivre dans l’économie, par l’administration i de contre-poisons — ou, pour parler à la moderne, de faire l’antisepsie du milieu intérieur — et de le combattre dans son effet principal, l’adymamie, par les médications tonique, stimulante et reconstituante. Jadis, <on attachait un grand prix, en vertu des idées théoriques régnantes, à la i médication altérante; nous en dirons un mot en passant. Le traitement i. général de la diphthérie nous offre donc à étudier la médication altérante, la médication antiseptique interne et la médication reconstituante.
A. Médication altérante. — La tendance de l’économie à filtrer s de la fibrine a pu faire admettre l’existence d’un excès de fibrine dans le i sang. De là, l’usage des médicaments altérants, contro-stimulants, défibrinisants. C’est là un point de vue dont la fausseté ne fait plus question,
* et dont l’intérêt actuel est purement historique. On a employé à cet effet J les mercuriaux, les alcalins, les antimoniaux.
1° Mercuriaux. — Le plus communément prescrit c’était le calomel, à ; dose purgative ou à dose réfractée. Son efficacité est toujours demeurée douteuse et, de plus, il donne lieu souvent à de graves accidents qui n’ont pas été pour peu dans la défaveur dont il est actuellement l’objet. Tous les auteurs ont signalé la salivation excessive, la stomatite mercurielle avec larges ulcérations produisant le déchaussement des dents, la gangrène de la bouche, une diarrhée opiniâtre, des hémorrhagies abondantes. Souvent il esL la cause de la destruction des hématies, et d’une cachexie véritable dont le moindre danger est de prolonger notablement
la convalescence. Pour parer à ces inconvénients, Miquel, d’Amboise, a eu l’idée de lui associer l’alun. Il fait prendre alternativement, toutes les deux heures, 1 centigramme de calomel et 15 centigrammes d'alun en poudre. L’action astringente de l’alun s’oppose à la stomatite, à la diarrhée, aux hémorrhagies, et supprime en grande partie les dangers inhérents aux préparations mercurielles; mais l’ineflicacilé subsiste.
Les auteurs qui ont vanté les mercuriaux faisaient, en somme, de l’antisepsie sans le savoir. Maintenant que règne l’antisepsie, on est revenu à ces préparations. Nous les retrouverons à propos de la médication antiseptique.
2° Alcalins. — Basée sur la même idée théorique, la médication alcaline a été conseillée dans le principe par Mouremans (1). Le bicarbonate de soude en a été l’agent le plus employé, à la dose de 1 à 12 grammes par jour, soit encore l’eau de Vichy à celle de une à deux bouteilles.
Lemaire, Laignez, Marchai de Calvi, Volquarts, Küchenmeister, Kühn et bien d’autres, ont préconisé cette médication. Notez que, à un moindre degré, elle présente les mêmes inconvénients que le traitement mercuriel. Pour n’exposer pas aux accidents du côté de la bouche, elle entraîne aussi, à la longue, un état général fâcheux bien connu sous le nom de cachexie alcaline. Baron avait prévu l’objection; il voulait que ce moyen fût réservé aux sujets sanguins, et défendu en cas de prédominance adynamique ou de disposition aux hémorrhagies. On peut dire cependant, à la décharge de cette médication, que l’action anémiante du bicarbonate de soude est tardive et que l’évolution de la diphthérie, si lente soit-elle, l’est rarement assez pour attendre que la médication alcaline ait le temps de produire son effet antiplastique.
On a donné encore le sous-carbonate cV ammoniaque, préconisé par Rechou (2) . Mais ce médicament difficile à administrer est abandonné depuis longtemps.
En résumé, les alcalins n’ont qu’une efficacité douteuse. De l’aveu même de ceux qui les ont le plus chaudement recommandés, on doit redouter leur action déprimante et fluidifiante.
3° Antimoniaux. — Le tartre stibié à haute dose en fait tous les frais. D’un passage emprunté au mémoire de Jurine sur le croup, il résulte que Bordeu avait eu recours à ce traitement dès l’année 1744. Depuis cette époque, l’émétique a été préconisé par Laennec, Delens, Prus, Chantourelle, Mianowsky, Foster, Graves, Bazin, Fabre, Marotte, Gigon (d’Angoulême), Chapelle, Baizeau, Korturn, Constantin (de Coutres), Bouchut,
(1) Encycl. d. sc. mdd., 1839.
(2) Observations sur le croup. In Rec. périod. de la Soc. méd., 1804.
I éclère, Zorgo, Nonat. L’effet vomitif n’était pas celui qu’on demandait il médicament; il semblait qu’il dût agir directement sur l’empoison-
i ement diplithérique en fluidifiant le sang.
Procédant d’une notion erronée de la maladie, ce traitement est, en utre, fort dangereux en raison des diarrhées cholériformes, des vomiseements opiniâtres et de la prostration inquiétante qu’il occasionne trop
ii ouvent. Ces accidents sont d’autant plus à redouter que les enfants sont •ilus jeunes. Le bas âge doit être une contre-indication absolue. D’ail-
îurs, en lisant les observations à l’appui, on voit que, à l’encontre de i conception théorique qui l'a inspiré, les guérisons ont été obteues chez les malades qui avaient vomi. Ce n’est donc plus à l’action ontro- stimulante, mais simplement à l’effet vomitif, que peuvent être ttribuées les guérisons; autant, dès lors, donner le médicament à dose omitive, c’est plus sûr comme effet, et moins dangereux. Sir John dose Cormack, dans un excellent travail sur le traitement de la diphtérie (1), déclare que l’emploi de ce médicament à haute dose dans la I iphtliérie doit être considéré comme une des plus graves hérésies médicales.
B. Médication antiseptique interne. — 1° Sulfure de potasse u foie de soufre. — Proposé pour la première fois par l’auteur d’un des mémoires envoyés au grand concours de l’année 1808, ce médicament t . été vanté comme un spécifique assuré, puis il est tombé dans un disrédit presque complet. Très populaire à Genève, on le prescrivait à a dose de 60 centigrammes à 1 gramme en vingt-quatre heures, dans m looch blanc.
Maunoir, Senf, Rilliet, Chaussier, Klaproth, Bienfait, l’ont vanté tour i tour. Cependant il a paru à beaucoup d’auteurs un médicament dan- . ,rereux. Son odeur et sa saveur fort désagréables le rendent difficile à orendre; il blanchit l’intérieur de la bouche et occasionne une sensa- .ion de brûlure à l’épigastre. Plusieurs médecins, Bourgeois et Chailly, •entre autres, l’ont vu produire fréquemment des vomissements ainsi que les coliques et une diarrhée cholériforme. Nous l’avons donné souvent, puis abandonné à cause de la diarrhée qu’il provoquait, et de son insuccès.
Analogues sont les effets du sulfure de calcium , naguère vanté comme le spécifique de la diphthérie.
2° Perchlorure de fer. — Préconisé d’abord comme topique par Hatin, par Gigot de Levroux, et par Jodin qui, déjà, voyait en lui un parasi-
1) ln Edinb. Med. Journ., 1876.
ticide, il devint, sous l’impulsion d’Aubrun père (1860) et d’Aubrun lils (1867), l’un des médicaments les plus en vogue dans le traitement de la diplilhérie. Voici le modus faciendi adopté par ces auteurs.
Le perchlorure de fer doit être donné dissous dans de l’eau pure. Si les enfants y répugnent, on peut ajouter un peu de sirop simple. Les I solutions gommeuses doivent être évitées; elles forment avec le sel ferrique un épais magma d’une ingestion difficile. La solution sera donnée dans un verre ou dans une tasse de porcelaine, et non dans une cuiller dont le métal décomposerait le sel ferrique. Le malade doit s’abstenir, pendant qu’il fait usage du perchlorure, de boissons ou d’aliments susceptibles de l’altérer comme font le vin et, en général, toutes les substances contenant du tannin. L’alimentation doit, pendant les deux ou trois premiers jours, se composer exclusivement de lait ou de bouillon.
La dose est de 4 à 7 grammes par jour. On l’administre par fractions de 20 à 40 gouttes, que l’on mêle dans un verre d’eau froide. Toutes les cinq ou dix minutes, dans l’état de veille, et même pendant le sommeil, on donne une gorgée de cette solution. Aussitôt après, on fait boire au malade un peu de lait froid non sucré, ou du bouillon. Suivant l’âge, le malade peut prendre, par jour, trois à cinq verres de cette solution, ce qui amène la dose aux environs du total ci-dessus. Les auteurs recommandent de continuer la médication avec une régularité scrupuleuse pendant plusieurs jours de suite, même pendant les trois premières nuits. Ce serait, en effet., vers la fin du troisième jour que les fausses membranes se ramolliraient et se détacheraient. Après la guérison, il faut avoir soin de continuer l’usage du perchlorure de fer quelque temps encore, afin d’éviter les récidives.
M. J. Simon en donne une goutte toutes les heures, dans du grog ou dans du bouillon. M. Goldsmilh, de Strasbourg (1), s’abstenant de tout traitement local, administre toutes les heures, nuit et jour, une cuillerée à café d’une solution de perchlorure de fer à o p. 100 et, cinq minutes j après, un peu de lait ou de bouillon.
Au lieu de perchlorure de fer en nature, on a recommandé la teinlure de perchlorure de fer (Courty), additionnée d’acide chlorhydrique dilué j (Heslop et Haughton), de glycérine (Clar), etc., etc. Au fond, le perchlorure de fer n’est pas, plus qu’un autre, l’antidote de la dipluhérie, son j action sur le fond de la maladie1 n’est rien moins que prouvée; seules, ses propriétés toniques et coagulantes peuvent être d’un favorable effet
(1) In Bulletin de la Société de thérapeutique, 1889, p. 109.
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ans une maladie qui mène à l’anémie et à la dyscrasie. Il y a apparence ue là se trouve le secret des succès cités par les auteurs.
3° Divers. — A côté du perchlorure de fer, on peut placer Y acide galque, vanté par Sébastien, en 1866, à la dose de 1 à 2 grammes par jour, chlorure de soude à celle de 1 à 4 grammes; le 'permanganate de Otasse, sel d’ailleurs assez difficile à manier, étant décomposé par dites les substances organiques; Y iode en teinture, seul ou joint à iodure de potassium ; le suc de citron associé aux bulbes d’ail pilés jauton), à un mélange de chlorure de sodium, de sulfate de soude, de iccharate de chaux et de phénol sodique (Bouffé); le soufre déjà employé paiement par Jodin, et administré sous la forme de fleur de soufre wée dont on incorpore 10 grammes à 30 grammes de miel, ou dont n délaye une cuillerée à soupe dans un verre d’eau pour donner toutes -!S heures une cuillerée à soupe du mélange; les sulfites , vantés par i.iacchi (1) et Sqottin : sulfite de magnésie à la dose de 6 grammes chaque >ur, par la bouche ou en lavement, hyposulfite de soude (Tamborlini) ; i acide phénique, en sirop; le phénate de soude (Roger et Peter); le sulfohénate de quinine à la dose de 5 à 20 centigrammes; Y acide salicylique la dose de 2 grammes, que les enfants se refusent souvent à continuer oit que leur estomac ne le tolère plus, soit qu’ils éprouvent ce sentiîent d’ébriété particulier à l’acide salicylique et à ses composés; le enzoate de soude (Letzerich) à la dose de 7 à 10 grammes au moins; i eucalyptus globulus ; le sulfate de quinine qui, comme tant d’autres,
' éussit toujours , et que Weiss se reproche de n’avoir pas divulgué plus )t; la résorcine , à la dose de 1 à 2 grammes, voire 5 grammes (Audeer) ; oxygène en inhalations (Gonthier); les mercuriaux qui, suivant la forune des théories régnantes, reviennent comme antiseptiques après avoir euri comme altérants. La faveur dont jouit actuellement le sublimé omme antiseptique, l’indiquait tout naturellement dans la circonstance, ussi l'a-t-on largement employé en Amérique et en Allemagne (Burrow, William Pepper, Burckard, Mourraile, Forsyth, Mays, Garrow, Stuard, ,ynn, Kaulich, Thallon, etc.). Toutefois, malgré le bruit mené par îombre d’auteurs, il a fallu en rabattre, et on lui a substitué le cyanure le mercure , plus diffusible dans l’organisme et tout aussi microbicide. îrichsen (2) prescrit ce dernier à petites doses. A l’àge de trois ans, il en lonne 7 décimilligrammes; à un âge plus avancé ainsi que chez l’adulte, .5 décimilligrammes toutes les heures le jour et toutes les deux heures a nuit. Administré de cette façon, le médicament est bien toléré même
(1) Lo Sperimentale, 4 873.
(2) Petersburg. med. Wochenschr., avril 1877.
quand on en prolonge l’usage. En môme temps, l’auteur emploie des badigeonnages avec la teinture d’iode. Il ne fait pas mention des accidents mercuriels. Mais ce nouvel agent ne saurait échapper aux reproches dont sont passibles tous les mercuriaux, et que nous énumérions tout à l’heure. Pour éviter ou plutôt pour atténuer les accidents de l’intoxication hydrargyrique, on en est revenu aux frictions mercurielles (Autenrieth, Roth, Bartels, Randchfluss) ; puis, à l’instar de la syphilis, on a soumis la diphthérie au traitement par les injections hypodermiques d’une solution de sublimé au millième par dose d’une seringue de Pravaz (Jacobi), et par celles de peptonate, d’albuminate, de phénate et de salicylate de mercure. Inutile d’insister sur les dangers de cette antisepsie à outrance du milieu intérieur, antisepsie qui, conduite systématiquement, banalement, compromet gravement la vitalité des cellules et risque de tuer du même coup le microbe et le malade. C’est cette pensée que rendait naguère, sous une forme humoristique, un écrivain américain, accusant la médication mercurielle de n’être, dans la circonstance, qu’un procédé d’embaumement.
En définitive, le long défilé que viennent de faire les moyens proposés pour attaquer le germe infectieux de la diphthérie, nous montre leur emploi, inefficace quant à présent pour le moins, encore que justifié. Joignez que plusieurs de ces agents sont toxiques, que d’autres troublent les fonctions digestives, ou enlèvent l’appétit à force de saveur désagréable, ou possèdent une action directement dépressive. Aussi fautil se donner de garde de faire un mal certain pour courir après un avantage problématique, et s’en tenir exclusivement à l’emploi des substances les plus inoffensives, si l’on souscrit à cette médication.
C. Traitement reconstituant. — L’alimentation, les alcooliques et les toniques forment la base de ce traitement.
Alimentation. — On ne saurait trop insister sur la nécessité de l’alimentation dans la diphthérie. Aucun médicament ne la peut remplacer. Tous les efforts du médecin doivent tendre à la faire accepter régulièrement. Tant que l’appétit est conservé, tant que la dysphagie est modérée, les difficultés ne sont pas trop grandes; mais quand la déglutition est douloureuse, que l’anorexie est absolue, et c’est le cas plus fréquent, il faut lutter avec persévérance, employant tour à tour la persuasion, les promesses et jusqu’à la menace. Au besoin, on doit recourir au gavage, en s’aidant de la sonde œsophagienne, introduite par le nez ou par la bouche. On s’adressera, de préférence, aux aliments liquides ou demisolides : lait, jus de viande, potages additionnés de jus de viande, crèmes, œufs à la coque, mie de pain imbibée de jus de viande, viande hachée
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rès menu ou mise en purée, en variant, autant que faire se peut, le t nenu du malade.
Alcooliques. — Aux aliments proprement dits, il faut joindre les alcoo- , iques sous toutes les formes, à aussi haute dose que possible : vin de Bordeaux, vin d’Espagne, vin de Champagne, bière, grog. La seule précaution à recommander c’est d’étendre le vin de moitié d’eau; le grog , era fait au dixième et donné par cuillerées. A ce prix, on peut pousser ss alcooliques jusqu’à des doses très élevées.
L'éther en injections hypodermiques est indiqué en cas de collapsus ni de refus de prendre les potions toniques.
Toniques. — Le quinquina doit occuper aussi une large place dans le raitement de la diphthérie. M. Sanné le prescrit d’habitude, sous la orme d’extrait mou, à la dose de 2 à 4 grammes par jour, dans une afusion de café. On peut formuler ainsi qu’il suit :
Infusion de café 125 grammes.
Sirop de gomme 40
Extrait mou de quinquina 4 —
Une cuillerée à soupe toutes les deux heures.
On peut encore l'employer à l’état de macération aqueuse, à la dose Le quatre tasses à café par jour, sucré ou non. Trousseau donnait 1 à 1 grammes de poudre de quinquina jaune ou 25 centigrammes de sulfate i .e quinine dans du café. Le vin de quinquina au malaga et le sirop sont ncore d’un bon usage; ils n’ont qu’un seul inconvénient, celui d’exiger i ne quantité plus considérable de véhicule pour la même dose de prinipe actif.
Le café en infusion et la caféine à la dose de 50 centigrammes à
gramme en potion, ou en injection hypodermique sous la forme de ■ 'enzoate de soude et de caféine (Dujardin-Beaumetz), sont encore d’exellents toniques.
D. Hygiène générale. — Le malade sera placé dans une chambre aste, facile à aérer, dont on enlèvera les tentures et les rideaux de lit. ,a température sera maintenue à 15° ou 16°. L’aération se fera toujours argement, mais indirectement, par la pièce voisine, de manière que l’air roid n’arrive jamais tout droit sur le malade.
DEUXIÈME CLASSE. TRAITEMENT DES LOCALISATIONS DE LA HPHTHÉRIE. — Angine «liplithériquc. — Cette localisation, la •lus commune de toutes, est aussi, hors de la diphthérie cutanée, qui est | are, la plus accessible au traitement topique; c’est à elle que se sont dressés tout d’abord les moyens locaux rassemblés par l’art pour combattre la diphthérie. Aussi, tout ce que nous venons de dire du trai-
tendent de la diphthérie en général, est-il directement applicable à l’angine. Nous renvoyons donc le lecteur à la vue d’ensemble exposée ci-dessus; il y trouvera de quoi fixer son choix. Il nous reste à chercher ce qui convient particulièrement au traitement de l’angine. Les formes de la maladie seront l’objet de variantes.
Angine diphthérique bénigne. — Les moyens énergiques, tels que la cautérisation, ne réussissent qu’à étendre le mal; les luttes qu'on engage avec le patient, les souffrances que lui causent ces pratiques sont nuisibles de tout point. On se contentera de faire la toilette de la gorge de la manière indiquée ci-dessus. La résorcine, le chloral, le napbtol suffiront. L’opération se fera de deux à trois fois par jour. Les lavages ou les gargarismes seront rapprochés d’abord, et on les éloignera progressivement, surtout la nuit, si le mal n’incline pas à s’étendre.
Le traitement interne antidiphthérique est inutile, surtout dans cette circonstance. L’état général sera soigneusement observé. L’alimentation sera recommandée, exigée même; les aliments liquides ou de consistance molle seront donnés de préférence, à cause de la dysphagie. On insistera sur l’usage du vin, du grog, du café et du quinquina.
Angine diphthérique infectieuse. — Les indications locales et générales prennent ici plus d’importance. Il faut circonscrire le mal et lutter contre l’empoisonnement général.
Au début, le traitement est celui de la forme bénigne. Mais quand l’épaisseur et l’étendue des fausses membranes, jointes à l’adénite, auront fait reconnaître la forme infectieuse, il faudra, si faire se peut, mettre en œuvre dans toute sa rigueur, le traitement local de la diphthérie tel que nous l’avons formulé plus haut (voy. p. 600). Les fausses membranes seront enlevées, et la muqueuse malade recouverte de collutoires antiseptiques : napbtol, naphtol camphré, phénol camphré. On pourra faire aussi des insufflations alternatives d’alun et de tannin, ou de fleur de soufre. Les gargarismes et les irrigations à l’acide phénique, au coaltar, à l’acide borique, au chloral, etc., devront être rigoureusement poursuivis toutes les heures le jour et aussi souvent que possible la nuit.
En cas de coryza diphthérique, les irrigations seront pratiquées aussi par le nez.
On pourvoira attentivement au traitement général. Plus que jamais, l’alimentation est nécessaire; on flattera les goûts de l’enfant et, si l'on n’arrive pas par la persuasion, ni par l’intimidation, on s’adressera au gavage. Le vin, dispensé largement, ainsi que le grog, le quinquina à la dose de 4 grammes d’extrait dans une infusion de café, sont de toute
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icessité. On peut encore administrer le quinquina sous la forme de dites boulettes d’extrait, de 1 gramme chacune, que l’on fait disiudre dans une tasse de café noir au moment opportun.
A ces moyens, précieux pour combattre l’état infectieux, on pourrait ; indre l’emploi de la résorcine à l'intérieur, à la dose de 2 grammes u* jour.
! : Le collapsus , l’adynamie réclament les injections hypodermiques éther ou de caféine.
Angine diphthérique maligne. — Si la malignité est secondaire, c’estclire si les fausses membranes sont abondantes, le traitement sera stitué comme dans la forme qui précède. Quant à la malignité ellei ême, les toniques, les alcooliques, les vins d’Espagne, le grog, l’éther la caféine sont les seuls moyens dont nous disposions.
«Ooiip. — Nous prenons le traitement à partir du moment où les usses membranes envahissent le larynx, soit que le croup s’annonce ■ emblée, soit qu’il succède à une angine. L’asphyxie à différents degrés ant la terminaison presque fatale du croup, les efforts de la thérapeui que doivent tendre à prévenir ce redoutable accident, ou à le faire 'sser quand il se produit.
! Des moyens médicaux et chirurgicaux ont été mis en œuvre pour pondre à ces de^ix indications.
! I. Traitement médical. — Peut-on prévenir le croup? Les cautérisa- . ms préconisées dans le but d’enrayer la propagation du processus : phlhérique du pharynx au larynx sont impuissantes contre l’envahisment. A vrai dire, elles ont pour résultat le plus clair, d’épuiser ms la lutte les forces du malade, et de rendre l’alimentation plus difûle encore. En outre, et contrairement à leur but, elles aboutissent, î dénudant et en irritant les parties saines, à favoriser l’extension de la aladie. Les pratiques antiseptiques que nous avons décrites par le enu, prétendent obtenir ce résultat en détruisant les microbes au fur ; à mesure de leur formation et en stérilisant les muqueuses saines, 'avenir dira si les espérances qu’ils ont permises se sont réalisées.
! Dès que paraissent les premiers symptômes du croup, on doit engager . lutte. Un obstacle matériel s’oppose à la respiration; il doit être surmnlé. Telle est l’indication maîtresse. Plusieurs systèmes ont été mis n pratique dans ce but. Ils consistent tous ou à détruire la fausse îembrane au moyen de modificateurs locaux, ou à la faire rejeter par es secousses imprimées à l’arbre respiratoire.
1° Modificateurs locaux. — Nous retrouverons tons les modificateurs roposés contre l’angine; mais comme, dans le croup, les fausses mem-
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branes ne sont pas accessibles aux. gargarismes, aux badigeonnages, aux insufflations, il a fallu chercher des moyens spéciaux de faire arriver les médicaments jusqu’au larynx. Ce sont les fumigations, les inhalations et le cathétérisme du larynx.
Les fumigations constituent le procédé le plus naturel pour mettre les médicaments en présence de la muqueuse respiratoire. Toute substance volatile est entraînée par l’air inspiré et arrive facilement à destination. Le procédé le plus employé consiste à établir auprès du lit du malade, un appareil dans lequel on maintient, à l’état d’ébullition, pendant tout le temps nécessaire, de l’eau tenant en dissolution la substance dont on recherche l’action thérapeutique. Une tente de toile, dressée autour du lit, s’oppose h la diffusion des vapeurs; celles qui émanent du médicament, entraînées par celles qui proviennent de l’eau, forment autour du malade une atmosphère artificielle qui se met en contact incessant avec les voies aériennes.
Les vapeurs d’eau, pure ou chargée de plantes émollientes, ont été employées tout d’abord, et cette pratique a joui d’une grande vogue. On espérait beaucoup du bain prolongé que recevait ainsi la muqueuse respiratoire. Ce moyeu est rationnel, mais nous ne croyons pas qu'il se soit jamais opposé à la formation et à l’extension des fausses membranes. Sa véritable indication ressortit à la laryngite striduleuse.
On a cherché ensuite des substances dont les vapeurs eussent une action directe sur la fausse membrane. Les fumigations d'éther ont été préconisées au commencemeent du siècle par Pinel et Alibert, et naguère par Bisson, puis les fumigations iodées , par Waring-Curran, les fumigations bromées par Ozanam; ces deux dernières sont tombées en désuétude, attendu leur action irritante. Plus récemment on a mis à contribution les antiseptiques : acide phénique , salicylique , thymique , vinaigre antiseptique , etc. Plusieurs de ces composés, l’acide thymique, en particulier, étant très irritants, c’est l’acide phénique que l’on préfère le plus généralement, et en solution à 5 p. 100. On se sert, à cet etfet, d’un vaporisateur analogue à celui qui est en usage dans les services de chirurgie, ou simplement d’un large récipient en faïence ou en tôle émaillée, chauffé par un fourneau à gaz ou à pétrole. La durée de l’opération doit naturellement concorder avec les dimensions de la pièce.
Nous rappellerons, pour montrer combien il faut se montrer circonspect en pareille matière, les fumigations de cinabre vantées par M. Abeille (1). Sur 9 cas de croup, 9 guérisons avaient été obtenues,
(1) In Gazette medicale de Paris , 18G7.
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; t cependant cette médication a vu s’interrompre le cours de ses succès 1 l a été constaté, en etl'et, que le cinabre n’émet pas de vapeurs à la 'empérature de 100 degrés, mais qu’il se décompose et dégage de hydrogène sulfuré. L’appareil fournissait donc simplement de la vapeur ’eau plus ou moins chargée d'émanations sulfhydriques, mais de merare point.
Les inhalations consistent à faire aspirer au malade des vapeurs de abstances volatiles à la température ordinaire ou des liquides réduits ar la pulvérisation à un état analogue à celui de la vapeur. Telles sont •5S vapeurs d’acide chlorhydrique employées par Bretonneau, puis par ! omolle, celles d 'acide fluorhydrique par Henri Bergeron, celles d'ammoiaque préconisées par Daguillon, d’Oran. La nature irritante de ces aapeurs rend leur emploi fort dangereux; nous ne saurions donc le conseiller.
Les pulvérisations astringentes ou dissolvantes au tannin (Barthez), à acide borique, au chloral, à l’acide salicylique, au perchlorure de fer, onnent de médiocres résultats, car les poussières médicamenteuses e pénètrent dans le larynx que si le malade se contraint à ouvrir u bouche et à fortement aspirer, ce qui est impossible clans la pluralité es cas, à raison de l’àge des enfants, et de la longueur aussi bien que ce la répétition des séances.
Mentionnons, pour mémoire seulement, les injections dans la trachée, lûtes, soit par la bouche (Gottstein), ce qui ne réussit qu’à provoquer i suflocalion, soit par la trachée, à l’aide de ponctions avec la seringue e Pravaz remplie d’eau de chaux (Albu), ce qui excite la toux, sans voir d’action topique sur le larynx, mais uniquement sur la trachée.
Le cathétérisme laryngien imaginé par Loiseau, de Montmartre, a pour ut de porter, sur les fausses membranes qui revêtent la surface interne e cet organe, des substances capables de les modifier. L’instrument rincipal est un tube laryngien, à travers lequel on peut insuffler des oudres et passer des baleines portant des caustiques, des éponges, des i urettes, des pinces, etc. Les topiques sont des solutions d’azotate d’ar- ; ent, d’alun ou de tannin.
Le manuel opératoire est le suivant : la première phalange de l’index ; auche étant armée d’un anneau métallique de 2 à 3 centimètres de lareur, ce doigt est porté rapidement au fond du pharynx, à la rencontre I e l’épiglotte qu’il relève et maintient dans cette situation. Le tube iryngien, saisi de la main droite, est conduit le long de l’index gauche isqu’à ce qu’il pénètre dans le larynx. La sortie bruyante de l’air par ; tube prouve que celui-ci est effectivement entré dans le conduit aérien.
Ce traitement eut grand retentissement; Trousseau et M. Barthez furent les rapporteurs des commissions nommées par l’Académie de médecine et par la Société des hôpitaux de Paris, à l'effet de contrôler les assertions de l’auteur. Tout bien examiné, il demeura constant que ces manœuvres provoquent le plus souvent des quintes de toux et des accès de suffocation poussés parfois jusqu’à la mort. De plus, dans les cas de croup soi-disant avéré, cités par Loiseau à l’appui de sa méthode, le diagnostic s’est trouvé fort souvent très discutable. Toutefois d’après M. Barthez l’opération est, en général, facile; on ne trouve guère de difficultés que chez les tout jeunes enfants dont la bouche ne peut toujours accepter l’anneau protecteur et dont le larynx est trop étroit pour les sondes. Le cathétérisme est presque toujours bien supporté; dans les cas cependant où l’on pratique le raclage forcé du larynx avec une éponge sèche, le malade accuse de la douleur. Dans quelques circonstances, un soulagement immédiat, mais passager, a été noté après l'opération.
La cautérisation du larynx par une injection de nitrate d’argent est, de toutes les manœuvres, celle qui a déterminé le plus souvent un soulagement momentané. Mais, plus communément, l’opération provoque des quintes de toux ou des accès de suffocation. Le docteur Coslilhes a perdu de cette manière un de ses malades : l’asphyxie a continué de croître et la trachéotomie a dû être pratiquée. Cette aggravation de l’asphyxie était assez fréquente pour que plusieurs médecins prissent là précaution de tout faire préparer pour la trachéotomie, quand un enfant devait être soumis au traitement de Loiseau. Le spasme du larynx et le refoulement de la fausse membrane par l’instrument ont paru être la cause de ces accidents. Il faut encore signaler des pneumonies consécutives à l’injection dans les bronches, de solutions astringentes et surtout caustiques. En somme, traitement dangereux, et dont les succès tant vantés ne concernent guère que des cas • où le diagnostic était des plus problématique. A l’étranger, les conclusions ont été pareilles.
A côté de la méthode de Loiseau on peut placer les cautérisations du larynx pratiquées à l’aide d’une éponge imbibée d’un caustique et fixée sur une baleine recourbée. Ce traitement qui exagère les inconvénients du précédent, et en ajoute d’autres plus graves encore, doit être absolument banni de la pratique.
2° Modificateurs locaux après absorption. — Le chlorate de potasse, les balsamiques, les composés brornés ont été opposés au croup sans résultat bien sérieux. Le chlorate de potasse s’élimine par la salive et par la
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muqueuse buccale; inerte au pharynx, inerte aux voies respiratoires, l est de nulle action sur les fausses membranes laryngées. Nous avons montré combien était illusoire l’influence des balsamiques et des préparations bromées; nous n’v reviendrons pas.
Vomitifs. — Que l’on cherche ou non à détruire ou à modifier les i ausses membranes, il faut, lorsque l’asphyxie commence, s’efforcer de I es expulser brusquement. Les efforts violents, les contractions énergiques qui accompagnent le vomissement, facilitent et complètent le décollement de l’exsudât, puis le rejettent au dehors. Les anciens, comme les modernes, ont reconnu l’utilité des vomitifs; c’est la seule médication lui, employée différemment, au gré des théories du moment, mais aamais délaissée, ait traversé les âges.
Il sera question uniquement de la méthode vomitive proprement dite; j»a médication contro-stimulante a été exposée plus haut.
Plusieurs substances vomitives sollicitent le choix du praticien.
L’ émétique a été longtemps seul en usage. On le donne encore à la dose de 5, 10 ou 15 centigrammes, seul ou associé à l'ipécacuanha. La première dose suffit habituellement pour faire vomir; les autres pro- ■ roquent souvent la diarrhée et abattent les forces. Ces inconvénients me sont pas toujours évités, même en employant de petites doses, surout chez les enfants. Aussi faut-il être très sobre d’émétique dans le eune âge. Mieux vaut même y renoncer absolument. C’est le parti que mous avons pris. 11 est expédient, quand on a recours à ce médicament, le ne faire boire le malade qu’en petite quantité; l’omission de cette précaution augmenterait les chances d’accidents intestinaux. Le sulfate :le cuivre a été très en vogue. Il a été préconisé dans le principe, par Hoffmann en 1821, par Zimmermann, Droste, Serlo, qui semblent l’avoir dirigé plutôt contre des laryngites striduleuses; par Harless, Korting, Oiirr, Béringuier, par Stœber, de Strasbourg. Trousseau le considérait ■comme le plus sûr des vomitifs. On le donne à petite dose : 20, 30,
1 10 centigrammes au plus. Malgré les avantages dont on l’a doté, ce sel :st un irritant assez énergique; il provoque des douleurs gastriques et I létermine assez fréquemment la diarrhée.
L'ipécacuanha est le vomitif qui convient le mieux aux enfants; avec ui, moins qu’avec tout autre, on risque les complications intestinales.
| )n donne la poudre d’ipéca à la dose de 0 gr. 50 à 1 gr. 50 délayée j lans un peu d’eau.
On a conseillé encore, comme vomitifs, d’autres substances, telles que e sulfate de zinc , le polygala, la racine de violette , Yapomorphine, etc. SUes n’ont servi que dans de rares occasions et sont inusitées maintenant.
(il 'i MALADIES GÉNÉRALES AIGUES SPECIFIQUES
Quel que soit le composé que l’on adopte, il reste à savoir à quelle période de la maladie on doit le donner et dans quelle proportion. Les vomitifs n’ayant, dans l’espèce, qu’une action purement mécanique, ne peuvent avoir d’effet utile qu’au moment où la fausse membrane commence à se détacher. Ils ont encore un résultat utile quand elle est mince, friable, peu adhérente, et reste telle. Or, ce n’est pas dans la première période que l’adhérence diminue; d’autre part, si l’exsudât reste mince et friable, la maladie ne se prolonge guère au delà de la première période. C’est donc au début de la deuxième période, au moment où commence l’asphyxie, que les vomitifs doivent être administrés. Plus tard à la troisième période, soit ralentissement de l’absorption, soit anesthésie de la muqueuse stomacale, ils restent sans effet.
Dans quelle mesure les faut-il dispenser? On a soutenu qu’ils voulaient être donnés fréquemment, coup sur coup. Valleix et Bouchut se sont particulièrement faits les champions de cette méthode. Des séries heureuses ont été citées à l’appui. Cependant ce système a des inconvénients plus grands que ses avantages. Sous l’influence des vomitifs répétés, on voit les malades pâlir, s’affaisser, refuser l’alimentation; malgré toutes les précautions, surviennent des vomissements incoercibles et des diarrhées profuses ou opiniâtres. Comment la trachéotomie, à laquelle on arrive presque toujours, en fin de compte, sera-t-elle supportée par des malades réduits à cet état de dépression? Avec Trousseau, nous affirmons hautement que, dans des cas de même intensité, les résultats de la trachéotomie sont d’autant plus favorables que les malades ont été moins tourmentés par les vomitifs.
Outre cela, il n’est pas rare que des accès de suffocation surviennent sous l’influence des secousses de vomissement; la mort peut être le résultat de semblable aventure. Il arrive aussi que les vomitifs ayant été prodigués à toutes les périodes du croup, et la troisième étant venue, l’économie ne réponde plus à ces médicaments, par la raison susindiquée. Le vomitif échouant, on en donne un autre, et quelquefois plusieurs de suite, sans résultat meilleur. La trachéotomie se fait; l’asphyxie se dissipe, l’anesthésie disparaît, l’absorption se réveille, et les vomitifs, accumulés à plaisir pendant la période asphyxique, entrent en action, d’où débâcle générale, prostration et accidents d’une haute gravité qui compromettent le succès de l’opération.
Les vomitifs sont donc utiles, mais donnés en temps opportun, vers le commencement de la seconde période, et sagement ménagés. Nous ne prétendons pas qu’il faille toujours s’en tenir à une seule tentative. Si
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a première est bien supportée, et que l’indication soit formelle, rien n’empêche de réitérer.
Les sternutatoires , conseillés par quelques médecins, dans le même but de secouer violemment les organes respiratoires, sont tombés dans i 'oubli.
Les antispasmodiques, musc, camphre, opium, assa fœtida, éther, bel- ! adone et tous les agents des médications antispasmodique ou calmante bnt été mis à contribution contre le croup par les anciens auteurs : Millar, Thomson, Underwood, Cheyne, Vieusseux, Wichmann, Albers, Ruysch, Pinel, Jurine, Hendrick et autres. 11 est juste de dire que ces médicaments trouvaient leur utilité à une époque où le croup était confondu avec la laryngite striduleuse; maintenant, si on ne les dirige plus contre le croup lui-même, ils peuvent remplir encore quelques indica- Sr Lions, lorsqu’il y a prédominance de l’état nerveux.
Résumé. — Les indications sont générales et locales. Les premières ; doivent être soigneusement remplies; l’alimentation, les toniques et le i^epos combattent dans la mesure du possible les effets déprimants de i: .'intoxication; quant aux médications qui se proposent de répondre aux indications locales, elles sont d’une application restreinte et malaisée, attendu l’accès difficile du champ opératoire. Jusqu’à présent, on ne •'Saurait faire la toilette du larynx comme on fait celle de la gorge. ^Souvent inefficaces elles peuvent être dangereuses, témoin la cautérisation et le cathétérisme du larynx. Toutefois il ne faut pas négliger les moyens locaux, si incertains soient-ils, car on doit s’efforcer de débarrasser la respiration, et l’on ne peut refuser au malade aucune chance • de salut. Seulement on mettra de côté la méthode barbare des cautérisations et du cathétérisme laryngien, et l’on conservera les moyens de douceur dont l’action peut s’étendre aux voies respiratoires; ce sont îles vaporisations d’acide phénique. On évitera l’introduction dans les bronches, de vapeurs trop irritantes dont l’effet le plus sûr est de pousser à la broncho-pneumonie. On abandonnera les remèdes internes, soi-disant spécifiques, dont l’efficacité est toujours douteuse, pour peu i qu’ils répugnent au malade, qu’ils diminuent l’appétit, qu’ils offensent les voies digestives et soient une cause de diminution des forces. D'ailleurs, le seul dont l’emploi soit rationnel, c’est le perchlorure de fer.
Voici dans quel esprit le traitement peut être conçu :
A la première période , les topiques à employer sont les inhalations ou vaporisations d’eau phéniquée établissant autour du malade une atmosphère médicamenteuse susceptible de se mettre en contact avec la
lésion laryngée. Les séances seront longues et fréquentes; dix à douze par jour, d’une demi-heure chacune.
A la seconde période , dès le début, on fait prendre de 50 centigrammes àl gr. 50 de poudre d’ipéca délayée dans un peu d’eau. Que si ce premier vomitif produit l’effet voulu sans fatiguer, on peut, la maladie continuant son cours, en prescrire un second. Il convient rarement d’aller au delà; la fatigue arrive ainsi que la diarrhée; puis les malades ne répondent plus à l’action du vomitif. Dans l’intervalle des vomitifs, on continuera les inhalations.
Sous l’influence de ce traitement, il arrive assez souvent que la maladie s’arrête, que des fausses membranes soient rejetées; mais plus souvent encore, elle passe à la troisième période ; c’est alors que se pose l’indication de la trachéotomie.
Entre temps, le traitement général ne sera pas négligé. L’alimentation doit être donnée sous toutes les formes, suivant le détail indiqué en parlant du traitement général de la diphthérie. Les toniques proprement dits, quinquina, café, alcooliques, ne seront pas oubliés non plus.
Si ces moyens demeurent inefficaces, ce qui arrive trop souvent, il ne reste plus qu’à recourir au traitement chirurgical, qu’il convient de faire avant que les malades soient épuisés par une trop longue asphyxie et par un traitement médical inutilement opiniâtre.
IL Traitement chirurgigal. — Il comprend la trachéotomie et le tubage de la glotte.
A. Trachéotomie. — L’usage a prévalu de placer sous cette rubrique toutes les opérations qui se pratiquent sur les conduits aérifères en vue de faire pénétrer directement dans les bronches, l’air arrêté au passage des voies supérieures. C’est ainsi que ce vocable s’est substitué peu à peu au mot bronchotomie qui visait autrefois les opérations intéressant, dans le même but, le larynx et la trachée indifféremment, et au mot laryngotomie désignant celles qui s’attaquent exclusivement au larynx. Qui plus est, il a fini par englober celles qui s’adressent à la fois au larynx et à la trachée, c’est-à-dire la laryngo-trachéotomie. Ces empiétements successifs nous fournissent les divisions de ce paragraphe; nous traiterons donc, à tour de rôle, de la trachéotomie proprement dite,, de la laryngo-trachéotomie et de la laryngotomie.
1° Historique. — Au dire de Gœlius Aurelianus et de Galien, Asclépiade de Bithynie aurait vanté, au temps de Cicéron, la trachéotomie dans l’angine suffocante, sans nous transmettre — non plus qu’Arétée qui se joint à Cœlius Aurelianus pour juger sévèrement cette opération — le procédé opératoire' qu’aurait employé Asclépiade. Le premier
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hirurgien de l’antiquité dont on connaisse la manière d’opérer, c est ■ uityllus, cité par Paul d’Êginc; il indique très nettement que l’opéraion a pour but de remédier à la suffocation causée par une inflammaion de l’arrière-gorge. Il insisté sur son utilité avant l’extension à la rachée. Il incise transversalement au-dessous du troisième ou du quarième anneau de la trachée, en ayant soin de sectionner, non pas les artilages, mais la membrane qui les unit. Ses recommandations sur le iétail de l’opération, sur la position à donner au malade, sur l’anaomie de la région, n’ont pas vieilli, pour ainsi dire, puisque ce procédé a été recommandé de nouveau, il y a quelques années, par Miquel, TÀmboise. Rliazès, Mesue, Avicenne, parlent de la bronchotomie comme de la suprême ressource contre l’esquinancie suffocante; ils se caisent sur le manuel opératoire. Du temps d’Albucasis, personne, au Dire de cet auteur, ne pratiquait la trachéotomie. Avenzoar eut l’idée l’essayer l’opération sur une chèvre. L’animal ayant guéri, l’auteur i conclut que les plaies de la trachée ne sont pas forcément mortelles.
Au Moyen Age, la trachéotomie passe à l’état de légende. II. faut arriver jusqu’au milieu du xvie siècle pour en trouver un exemple authentique. U nous est fourni, en 1546, par Ant. Musa Brassavolo, médecin du duc ' de Ferrare, qui la fit avec succès sur un malade atteint d’angine suffocante Alésespérée. Un demi-siècle plus lard, environ, Santorio, selon Malavicini, :;e servit le premier, pour pratiquer l’opération, d’un trocart dont il : laissa la canule trois jours dans la plaie. Ce procédé,, la laryngocentèse, était encore préconisé en 1748 par Garengeot. Toutefois ce chirurgien i recommandait d’inciser la peau préalablement sans s’inquiéter des muscles, au moins chez les personnes maigres. Un peu plus tard, Heisler conseillait un mode opératoire qui se rapprochait beaucoup de celui iju’on emploie actuellement. Decker, Bouchot, Barbeu-Dubourg, Richter, pour faciliter la ponction, inventèrent des instruments spéciaux qui prirent le nom de bronchotomes. Mais Van Swieten critiquait déjà cette manière de faire qu’il considérait comme très dangereuse. Fabrizio d’Acquapendente conseille l’emploi d’une canule ailée, une canule simple étant exposée à tomber dans la trachée. Casserio argue, en faveur de la trachéotomie, de tous les cas de plaie de la trachée guéris jusqu’alors. Mentionnons encore Habicot, Marc-Aurèle Severino, René Moreau, Thomas Rodriguez de Veiga, Bernard, Gherli, Louis, Vicq d’Azyr, Crawford, Michaëlis.
Dans cette longue période, la trachéotomie fut probablement pratiquée en cas de croup, mais certainement aussi pour d’autres maladies. On ne possède de données sur cette question, qu’à partir de Home, l’historien
du croup (1765). Sans pratiquer l’opération, il conseilla l’incision de la trachée comme moyen extrême, pendant la période de suffocation, soit pour prévenir l’asphyxie, soit pour favoriser l’expulsion des fausses membranes. Un peu plus tard, en 1782, la trachéotomie fut faite avec succès par John Andree, chirurgien de Londres. L’observation de ce fait est rapportée par Borsieri dans ses Institutes. En 4786, Stoll conseille aussi l’Opération, mais il ne semble pas qu’il l’ait jamais vu pratiquer.
Au commencement de ce siècle, Chaussicr la reconnaissait comme le seul moyen capable d’empêcher la suffocation, et recommandait de ne pas attendre que les poumons fussent engorgés. Cependant, elle n’avait guère donné de résultats heureux ; on la pratiquait fort peu; le découragement était général. Aussi, dans le grand concours de 1808, tous les concurrents et le rapporteur rejetèrent-ils la trachéotomie. Il faut en excepter Caron, qui soutint, avec une grande énergie et une persévérance infatigable, la cause de l’opération. Mais ses arguments, pour justes qu’ils fussent, voulaient être appuyés par des guérisons; loin de là, une trachéotomie pratiquée par lui, sur ces entrefaites, ne donna qu’un revers de plus. Néanmoins, il ne se tint pas pour battu. Encouragé par l’heureuse issue d’une trachéotomie faite dans un cas de corps étranger des voies aériennes, il fonda un prix de mille francs en faveur de celui qui guérirait un croup à l’aide de cette opération.
Cependant l’Angleterre fournissait un nouvel exemple de croup guéri par la trachéotomie : on le devait à Thomas Chevalier, de Londres (18141
En France, Bretonneau vint changer la face des choses. Non content de faire de la maladie, une description qui appartient à l’histoire, le célèbre médecin de Tours sut, par « sa persévérante obstination », ranimer la confiance des médecins et les mettre à même d’obtenir des résultats inespérés. Après deux tentatives malheureuses, en 1818 et en 1820, il eut le bonheur de sauver, en 1825, la fille du comte de Puvségur. S’il réussit là où avaient échoué tant d’autres, c’est qu’il ne suffisait pas d’ouvrir à l’air un passage plus ou moins étroit, de l’entretenir avec un bout de sonde en gomme élastique, et de le refermer après en avoir extrait des fausses membranes qui se reproduisaient ensuite; mais c’est qu’il fallait inciser largement et laisser la trachée ouverte, au moyen d’une grosse canule, tout le temps nécessaire à l’élimination de ces concrétions. Les expériences de Bretonneau sur les animaux lui avaient montré que la trachée pouvait tolérer, pendant un temps assez long, le contact d’un corps étranger. Ce fait eut un retentissement immense. Plusieurs trachéotomies furent pratiquées; mais faute d'observer les préceptes de Bretonneau, notamment l’emploi de la canule double, on
Gl'j
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it se reproduire une nouvelle série de revers. Cependant, Stolz en fit ne avec succès à Strabourg, en 1829.
Il appartenait à Trousseau de vulgariser la trachéotomie. C’est à ce | îaître illustre, à l’éclat et à l’autorité de sa parole, au perfectionnement es soins consécutifs, et aux nombreux succès de sa pratique, que la traiiéotomie doit son extension en France et dans tous les pays. Son pres lier succès date de 1830; il le publia en 1833 (1). L’élan était donné; de I ombreuses opérations se firent de différents côtés, Bretonneau cl Trouseau continuant à prêcher d’exemple. Déjà, en 1839, une discussion i oulevée au sein de l’Académie de médecine par une communication de lendron, permettait d’établir un premier bilan des succès opératoires. Il tait fort encourageant, puisqu’il accusait une guérison sur cinq environ.
Dans les hôpitaux de Paris, la pénurie des succès retardait le mouvement en avant. Après une première guérison obtenue en 1839 dans le service de Guersant père, il avait fallu plusieurs années pour que Trousseau, devenu titulaire d’un service à l’hôpital des Enfants, en obtînt une econde. Mais celle-ci, grâce aux soins consécutifs habilement dispensés, ::râce aux doubles canules récemment inventées, fut suivie incontinent ; ’un grand nombre d’autres auxquelles vint bientôt apporter son coningent l’hôpital Sainte-Eugénie, récemment fondé.
Les choses en étaient là lorsque parut le travail paradoxal de Boucbut iurle tubage de la glotte, travail dans lequel l’auteur, constatant une i ugmentation dans la mortalité par le croup à Paris, depuis quelques ; nnées, attribuait cet accroissement à la trachéotomie, sans se rendre ' ompte que l’élévation de la mortalité coïncidait avec une progression considérable du nombre des croups.
Attaqué dans son œuvre favorite, Trousseau (2) prit en main la défense : le la trachéotomie. Son admirable rapport à l’Académie de médecine ut suivi d’une discussion demeurée célèbre. Sa parole puissante, à la- I juelle se joignit l’argumentation si autorisée de Bouvier, replaça la quesion dans son jour. En vain Malgaigne, qui avait employé contre la trachéotomie toutes les ressources de sa dialectique habile et de son esprit nordant, voulut-il infirmer la valeur des chiffres cités par Trousseau en 1 eur opposant certaines séries malheureuses, la vérité sortit victorieuse le la lutte, et la trachéotomie justifiée, validée, se répandit en France, 3n Europe et dans les pays du monde où elle s’est acquis les mômes Iroits à la reconnaissance publique.
fl) In Journal des connaissarices médico-chirurgicales, septembre 1833. (2) Bulletin de l’Académie de médecine, 1838.
2° indications. — L’unique indication de l’opération, c’est l’asphyxie. L'accord a toujours régné sur ce point. Les divergences ont porté seulement sur le degré voulu de l’asphyxie, les uns opinant pour la seconde période, alors que l’asphyxie est encore intermittente, les autres préférant attendre que l’asphyxie fût poussée à son plus haut point, à l’anesthésie. Le premier des deux systèmes est, à coup sûr, le plus brillant; il donne de nombreux succès, mais il a pu être accusé de mènera opérer des malades qui eussent guéri sans cela. Le second est dangereux : il expose les malades à mourir sans opération, et peut les laisser arriver à un tel état de dépression qu’ils ne réagissent plus après l’opération, et que celle-ci reste de nul effet.
L 'opération lidtivc a été conseillée par Trousseau : « Tant que la trachéotomie a été dans mes mains une arme infidèle, professait-il en 1834 et en 1851, j’ai dit : il faut la pratiquer le plus tard possible; maintenant que je compte de nombreux succès, je dis : il faut la pratiquer le plus tôt possible. » Par la suite, enlevant à cette proposition ce qu’elle avait de trop absolu, il la modifiait ainsi : « Les chances de succès de l’opération sont d’autant plus grandes qu’elle aura été plus tôt pratiquée », et plus loin : « Lorsque la lésion locale 'constitue le danger principal de la maladie, à quelque degré que l’asphyxie soit arrivée, l’enfant n’eût-il que quelques minutes à vivre, la trachéotomie réussit, à peu de chose près, aussi bien que si elle avait été tentée trois ou quatre heures plus tôt. »
Ramenant à son véritable sens la pensée du maître, nous dirons : l’asphyxie, si avancée qu’elle soit, ne doit jamais arrêter la main de l’opérateur; tant que le malade vit, le devoir est d’opérer. De là il y a loin à laisser arriver systématiquement l’asphyxie à un degré avancé.
Tout en recommandant la trachéotomie à la seconde période du croup, Trousseau ne trouvait donc pas grand inconvénient à l’opération i» extremis. Quoi qu’il en soit, les succès de la trachéotomie hâtive n’empêchent pas de se demander si le malade ne trouverait pas son compte à une pratique plus inclinée à la temporisation. Or tous les croups ne sont pas voués fatalement à l’asphyxie; nous établissions plus haut (voy. p. 514) que le croup guérit spontanément ou par les moyens médicaux dans la proportion de 5 pour 100 (Archambault), de 7 pour 100 (Sanné), et même de 9 pour 100 (Cadet de Gassicourl). Cette proportion, fût-elle plus restreinte, veut être prise en considération. On a encore allégué que la trachéotomie bien faite n’était pas dangereuse en ellemême, témoin son innocuité dans le cas de maladies laryngées aiguës ou chroniques, étrangères à la diphlhérie, et dans celui de corps étrangers
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; ;s voies respiratoires. Accordons, si l’on veut, que tous les opérateurs nt également exercés à la trachéotomie, n’empêche que des accidents rt graves, souvent mortels, arrivent entre les mains du plus habile : unorrhagie, syncope, asphyxie, influence du traumatisme, sans compr, chez les tout jeunes enfants, les complications du côté de la plaie, ujours à mettre en compte.
'Si donc le malade peut guérir sans courir de tels risques, il faut s’y inployer tout d’abord. Pourquoi, d'ailleurs, opérer avant que l’air ; anque au malade? La trachéotomie n’est pas le traitement du croup, ais celui de l’asphyxie; elle est donc applicable quand l’asphyxie ‘vient continue; elle ne l’est pas encore tant qu’un soulagement plus i moins long suit chaque accès de suffocation. Toutefois, il peut river qu’un accès soit assez violent pour entraîner la mort si l’on n’inrvient pas; tel est le cas unique où soit autorisée la trachéotomie penmt la seconde période. On se trouve rarement, à la vérité, en pareille currence; aussi la règle demeure-t-elle de commencer par le traitement édical. Mais, une fois dans cette route, il faut la suivre avec prudence; la trachéotomie ne doit pas être prématurée, elle doit se garder aussi i arriver trop tard. Cet écueil est resté inaperçu de ceux qui, exagérant 1 précepte très sage, ont préconisé l’emploi à outrance des moyens édicaux et le renvoi de la trachéotomie à la période ultime de l’asnyxie.
La trachéotomie pratiquée in extremis a pour elle l’autorité d’Ar- ■ ïambault (1), mais encore faut-il connaître exactement l’opinion de ce vant médecin. Les succès obtenus sur des malades mourants lui ont i >pris que l'opération, faite dans ces conditions, n’entraîne pas toujours s conséquences funestes qu’il était le premier à redouter. Il prescrit, i conséquence, de ne pas reculer, au cas où l’intervention du médecin ,t seulement réclamée in extremis; mais quant à conseiller d’attendre isque-là, de parti pris, il s’en défend énergiquement. Cette conduite, en ïet, exposerait à de cruels mécomptes. La dépression absolue, voire Hat de mort apparente où se trouve le malade, exposent aux plus graves îcidenls. A supposer que l’opérateur arrive à temps, encore faut-il qu’il rocède rapidement. A elle seule, la position que doit subir le malade endant la trachéotomie gêne fort la respiration, déjà bien compromise; ■ennent alors des difficultés opératoires, une opération longue, laboeuse, et le malade succombe. C’est là un des modes les plus fréquents e la mort pendant l’opération.
(I) In llull. de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 1 8 G 7 .
Dans d’autres cas, le malade, à demi ranimé au moment de l’ouverture de la trachée, succombe au bout de quelques instants, n’ayant plus conservé la force nécessaire à la réaction. D’autre part, M. Duhomme(l), s’appuyant sur les recherches de Claude Bernard, a montré l’asphyxie d’autant plus indélébile dans ses elïets qu’elle a été plus longue dans sa durée. Profondément altérée par la prolongation d’une hématose incomplète, l’économie se trouve souvent hors d’état de reprendre le dessus quand l’air lui est rendu tardivement. On peut, dans ce cas, dire avec l’auteur : Sublata causa , non tollitur effectus.
Quand l’asphyxie est seule en cause, les dangers de l’expectation prolongée ne sont pas encore trop considérables, les succès d’Archambault le prouvent. Mais la situation change, quand à la dyspnée se joint une intoxication profonde. Absolument déprimés de ces deux chefs, les opérés ont perdu tout ressort. M. Barthez a fait voir qu’ils ne cherchent même plus à expulser les fausses membranes, qu’ils laissent s’accumuler, dans les bronches et dans la canule, les liquides sécrétés qui s’écoulent en bavant, et qu’ils marchent à l’anoxémie après comme avant l’opération. Attendre l’asphyxie pour pratiquer la trachéotomie dans le cas d’infection profonde, c’est exposer cette opération à devenir illusoire. Il faut, pour obtenir la guérison, supprimer l’un des deux facteurs qui concourent à cette lamentable situation. C’est sur l’asphyxie que l’on a prise par la trachéotomie, à condition, toutefois, que l’asphyxie n’ait pas été poussée trop loin. En opérant pendant la seconde période, avant, que l’anoxémie et l’intoxication diphthérique aient combiné leurs efforts, on a de nombreuses chances pour éliminer la première et pour rester en présence de l’intoxication seule.
En résumé, quand l’asphyxie domine, il est trop tôt d'opérer à la seconde période, trop tard le plus souvent d’opérer à la troisième. On essayera donc, pendant les deux premières périodes, de pourvoir à la guérison par les moyens médicaux, sans en pousser emploi au delà de la seconde période, attendu que leur effet utile est nul pendant la troisième. Comme, d’autre part, la trachéotomie réussit d’autant plus sûrement qu’elle est faite plus tôt, on arrivera, en combinant ces deux indications, à la pratiquer à la lin de la seconde période ou au commencement de la troisième, au moment où se dessine l’asphyxie continue. Quand l’intoxication tient la première place, il faut, au contraire, opérer pendant la seconde période.
Ces règles sont applicables à la majorité des cas; elles rencontrent des
fi
fi
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(1) Quelques considérations' sur la trachéotomie. Thèse de Paris, 1859.
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.ceptions. La violence d’un accès de suffocation peut obliger à pratiquer trachéotomie en pleine seconde période. Il faut donc, dès que les cès se rapprochent, laisser auprès du malade, afin d’éviter les sur- •ises, un médecin exercé à la trachéotomie, qui puisse agir d’urgence, ieux vaudrait même, à défaut de cette ressource, avancer un peu opération, et profiter du moment où le personnel nécessaire est réuni, i î plus, il est toujours avantageux d’opérer au grand jour; la lumière tificielle éclaire imparfaitement, et exige un aide de plus. Si donc, .U de temps avant la chute du jour, on acquiert la conviction que opération deviendra nécessaire pendant la soirée ou pendant la nuit, i i fera sagement de profiter de la lumière solaire.
3° Coiiti'c-iudicatioais. — Depuis un certain temps, le champ des ntre-indications s’est notablement restreint. Trousseau n’opérait pas croup consécutif à la rougeole et à la scarlatine. La bronchite pseudomembraneuse, la broncho-pneumonie, la généralisation de la diphthérie ..lient considérées comme autant d’empêchements dirimants. Mais à esure que la trachéotomie est entrée plus communément dans la pra- [ue médicale, quelques médecins plus hardis ont opéré sans tenir . mpte du veto de leurs prédécesseurs. Leurs efforts ont été couronnés ! succès; on a pu guérir des malades qu’on aurait, peu de temps i paravant, abandonnés comme incurables.
Examinons donc les diverses contre-indications qui doivent, a-t-on dit, rêter la main de l’opérateur.
La bronchite pseudo-membraneuse a été tenue pour une contre-indica- >n formelle; mais, avant tout, est-on jamais bien sûr de son existence? ms nous sommes expliqués à cet égard; tous les signes qu’on lui a : étés ne prouvent absolument rien (voy. p. 527). Le seul symptôme pable d’entraîner la conviction, c’est l’expulsion de fausses membranes I bulées ou ramifiées, et l’on voit des malades rejeter de ces fausses memanes, qui n’avaient présenté aucun des autres signes classiques de la onchite pseudo-membraneuse. Donc elle passe souvent inaperçue, et >n opère, sans s’en douter, des malades qui en sont atteints. Sa constation doit-elle imposer l’abstention? Non certes. Et d’abord, l’expulon de lambeaux arborescents est, après tout, un soulagement pour le alade, et peut avoir une heureuse influence sur la suite de la maladie.
! autre part, MM. Millard et Peter citent des cas de guérison par la traléotomie en pareille conjoncture. M. Sanné a constaté la guérison de nq opérés de croup qui avaient rejeté cette variété de fausses mem- •anes. Chez d’autres, il a vu la mort arriver au bout d’un temps assez ng, un mois, par exemple, pour que la bronchite pseudo-membraneuse
ne fût pas responsable de celle terminaison. L’extension de la diphthérie aux bronches n’est donc pas une contre-indication formelle de la trachéotomie, quand elle s’accompagne de symptômes indiquant, en môme temps, un obstacle laryngé. L’intervention chirurgicale ne peut être refusée que dans les cas où il y a prédominance évidente de l'asphyxie par le poumon.
La broncho-pneumonie , plus encore que la bronchite pseudo-membraneuse, est redoutée des opérateurs et placée parmi les contre-indications absolues. Sa gravité est incontestable, mais son diagnostic est parfois des plus difficiles, souvent impossible, le souffle et les râles sous-crépitanls qui la caractérisent ne se laissant pas percevoir. La fréquence du pouls et celle de la respiration indiquent une complication pulmonaire, sans la spécifier; seule, l’ascension du thermomètre au-dessus de 40° peut, à défaut des signes stéthoscopiques, faire entrevoir la vérité. On est donc, la plupart du temps, dans une incertitude presque complète. Pour nous, si grave que soit le pronostic du croup quand survient une broncho-pneumonie, le diagnostic nettement porté n’interdirait pas la trachéotomie. Il existe, en effet, des observations de malades trachéotomisés malgré l’existence d’une broncho-pneumonie dûment constatée, et qui guérirent. En- outre, la respiration par la canule est une cause, dit-on, d’aggravation pour la broncho-pneumonie; nous n’v contredirons pas; mais cela n’est pas absolu, car s”il en était toujours ainsi, les broncho-pneumonies venues après l’opération ne guériraient jamais. Or les auteurs les plus recommandables ont cité des guérisons dans des cas semblables, et M. Sanné a vu guérir cinq malades malgré des bronchopneumonies devenues apparentes dès le cinquième jour de l'opération. La respiration canulaire n’est donc pas absolument fatale à la bronchopneumonie, surtout quand on prend les précautions convenables. Étant donné, d’autre part, un malade que menacent deux causes d’asphyxie, — lésions du larynx et du poumon, — n’est-il pas indiqué de lui enlever celle dont nous pouvons instantanément neutraliser les effets? La broncho-pneumonie n’est donc pas une contre-indication radicale de la trachéotomie.
La pneumonie ôtant beaucoup plus rare que la broncho-pneumonie, on n’a pas souvent l’occasion d’en discuter les dangers au point de vue de la trachéotomie. Guersant (1) était loin de la considérer comme une contre-indication rigoureuse. Il rapporte l’histoire de deux trachéotomies faites par son fils, dans deux cas de croup compliqué de pneumonie
If
tt
(I) In Dict. en 30 vol., art. Croup.
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baire. Les deux malades vécurent : l’un jusqu’au huitième jour, second jusqu’au quatorzième, la plaie étant presque cicatrisée.
. Sanné rapporte l’observation d’un malade qui fut tracliéolomisé, algré une pneumonie du sommet droit, et qui guérit. Du reste, mômes msidérations que pour la broncho-pneumonie.
Croup secondaire. — La rougeole et la scarlatine ont passé aussi nir engendrer des croups toujours mortels. Trousseau, avons-nous dit, fusait d’opérer les croups survenus dans ces conditions. Cependant . Millard cite trois succès obtenus par la trachéotomie dans le croup ibéolique. Nous possédons quatre observations de faits analogues. Le oup scarlatineux que Trousseau et M. Millard considéraient comme us grave encore, la trachéotomie ayant toujours échoué, nous a donné Hssi quatre succès. Quant au croup qui suit la variole, la généra- ■ ation de la vaccine l’a rendu fort rare. Nous n’en connaissons que •ux cas; tous deux se terminèrent par la mort, l’un après la tra- ; éotomie, l’autre sans avoir été opéré. La diphthérie qui se greffe sur fièvre typhoïde est toujours horriblement grave; elle ne nous a pas inné une seule guérison; la tendance à l’infection et à la généralisa- , m est extrême; un seul croup s’est présenté qui pût être opéré; il a s ccombé. La coqueluche, disions-nous plus haut, ne paraît pas avoir influence grave sur la trachéotomie. M. Millard parle de trois croups <érés et guéris à la suite de cette maladie; M. Sanné mentionne trois -s de croup opérés avec succès dans les mêmes circonstances. Tous nos ; ilades atteints de tuberculose, et qu’il a fallu opérer, ont succombé, •cliambault a été moins malheureux; il a pu guérir par la trachéotomie s tuberculeux atteint de croup, et prolonger, pendant six semaines, la î d’un autre.
IL 'infection diphthérique très avancée a été généralement tenue pour contre-indication par excellence. M. Sanné s’est efforcé de réagir ; ntre la non-intervention systématique en la circonstance. Il a fait loir que cet état donne encore les guérisons les plus inattendues, des ; dades aussi infectés que possible, avec adénite énorme, coryza, diphtérie cutanée, angine et croup., ayant dû la vie à la trachéotomie. On ne arait donc refuser à un malade le bénéfice de cette opération, sous êtexte que l'infection domine dans son état; du moment que l’asphyxie r le larynx est avérée, on simplifie le problème thérapeutique en pprimant l’asphyxie; on met l'organisme à même de réagir contre îfection. Archambault s’est élevé contre cette manière de voir : on xpose, déclare-t-il, en opérant toujours et quel que soit l’état général l’enfant, à faire trop d’opérations inutiles. Rien de plus vrai; seule-
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ment M. Sanné n’a jamais prétendu qu’il fallût opérer toujours et quand même; il a protesté simplement qu’on ne devait pas se laisser décourager par la prédominance de l’intoxication. Nous persistons de tout point à tenir pour recommandable cette ligne de conduite, et tout en confessant que les statistiques s’en trouvent moins brillantes, nous sommes d’avis que mieux vaut soigner ses malades que ses statistiques.
Il est préférable, à coup sûr, dirons-nous avec M. Cadet de Gassicourt. d’opérer inutilement cent malades que d’en laisser périr un seul, et tant que l’on n’aura pas la certitude absolue d’une mort prochaine par intoxication, tant qu'il restera des signes d’obstruction du larynx, tant qu’un seul doute restera, si léger soit-il, on doit opérer sans hésitation.
En résumé, même parmi les états morbides qui exercent sur la trachéotomie la plus funeste influence, il n’en existe aucun qui puisse constituer une expresse prohibition. Tous ont permis des guérisons. La seule contre-indication, c’est, en réalité, l’absence d’asphyxie laryngée. Si l’on arrive à établir, et ce n’est pas chose facile, que l’asphyxie n’a pas sa source dans l’occlusion du larynx, mais dans l’oblitération des bronches, la trachéotomie ne peut avoir aucune utilité; elle remplace le larynx, mais elle est impuissante à suppléer aux bronches. Les enduits pseudo-membraneux qui occupent la trachée sont encore justiciables de la trachéotomie; aussi bien sont-ils promptement rejetés, d’ordinaire, par l’ouverture artificielle.
4° Préparatifs. — A moins d’urgence absolue, auquel cas on fait le possible, il est des préliminaires dont la rigoureuse observance compte grandement dans le succès de la trachéotomie.
Aides. — Trois aides sont nécessaires : l’un se place en face du chirurgien, l’éclaire, lui passe les instruments, absterge la plaie, etc. ; le second tient la tête du malade; le troisième maintient les mains, le bassin et les membres inférieurs. Il est préférable que les aides soient tous médecins et surtout médecins familiarisés avec la trachéotomie: mais, à la rigueur, il peut suffire qu’il en soit ainsi de l’un d’eux, du} f r premier naturellement. Refuser le service des parents, crainte de défaillances bonnes pour troubler gravement ou compromettre l’opération. Amis, voisins, serviteurs, etc., peuvent être mis à contribution, après enquête sur leur sang-froid. Les femmes, même les gardes-malades, doi vent être écartées ou placées en seconde ligne.
Instruments. — Les instruments d’usage sont les suivants.
En bistouri fraîchement affilé au poli, et très acéré. On a construi en vue de la trachéotomie un bistouri spécial, instrument à lame court et légèrement convexe. Nous ne lui trouvons aucun avantage. Loin d
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nous avons maintes fois reconnu son insuffisance et lui préférons, e beaucoup, le bistouri à pointe très aiguë. Chez l’adulte ou chez Tenait de trois à quatre ans, tous les bistouris sont bons, mais au-dessous »e cet âge, la trachée est étroite, molle, et fuit devant l’instrument s’il est pas très pointu. Dans l’autopsie d’un jeune enfant mort pendant opération avant que la trachée fût ouverte, on reconnaissait sur cet r.-gane, très étroit et très mou, les traces du bistouri, de véritables égra- Lgnures. L’opérateur, qui se servait du bistouri convexe, avait plusieurs is ponctionné la trachée, mais l’organe s’était laissé déprimer sans se i isser pénétrer.
Tous les auteurs recommandent le bistouri boutonné. Cet instrument a aucune utilité dans les cas où l’opération se fait régulièrement; il a ;! utôt des inconvénients, ainsi que nous le montrerons plus loin.
Le dilatateur est encore un des instruments considérés comme indismsables par la majorité des opérateurs, par Trousseau notamment, introduction de la canule dans la plaie trachéale passe pour le temps plus laborieux de l’opération; on s'entoure de tous les moyens pro- •es à faciliter cette manœuvre. Cette appréciation est inexacte dans la upart des cas. Si, dans l’opération pratiquée assez bas comme le failit Trousseau, l’introduction peut offrir des difficultés, en raison de la •cofondeur de la trachée, il n’en va plus de même quand l’incision url du bord inférieur du cricoïde. Mais dans un cas comme dans autre, dès que l’opération est bien faite, le dilatateur augmente plutôt -s difficultés qu’il ne les diminue. Quand l’incision de la trachée est ! édiane, rectiligne et suffisamment longue, il est bien rare qu’on ne fisse introduire facilement la canule, sans le secours du dilatateur, i rtout quand on se sert d'une canule about taillé en biseau. Loin d’être ile, le dilatateur gêne bien souvent par la place qu’il tient dans la traf ée, surtout quand celle-ci est très étroite. Au contraire, son emploi 1 1 avantageux dans des incisions vicieuses et dans quelques autres cirnstances. Qu’une fausse membrane trachéale, encore adhérente en irlie, soit refoulée dans la plaie au moment où Ton ouvre la trachée, dilatateur maintient béante l’incision, s’il est nécessaire, pendant que s pinces spéciales vont à la recherche de la fausse membrane. Qu’une rémorrhagie survienne, qu’une cause quelconque retarde l’introduction î la canule, le dilatateur remplit son office en tenant la plaie ouverte en permettant au malade de respirer pendant que Ton pare aux difultés nouvelles ; il rend encore des services, dans les pansements qui li vent. Par ces raisons, il doit être maintenu parmi les instruments •cessai res.
Le nombre des dilatateurs successivement inventés prouve l’imperfection de l’instrument. On en compte deux espèces principales : ceux qUe l’on applique à l’extrémité inférieure de la plaie, et ceux qui se placent à l’extrémité supérieure. Les dilatateurs primitifs, celui de Trousseau, par exemple, rentrent dans la première catégorie ; de tous ceux-là, le meilleur est celui de Luër. Ces instruments ont un défaut qui leur est commun, c’est de forcer la canule à passer entre deux tiges rigides qui restent trop rapprochées quand la plaie est trop courte ou quand la trachée est trop étroite, et qui sortent trop facilement de l’incision trachéale quand celle-ci est trop longue ou irrégulière. Enfin, la canule s’échappe assez souvent d’entre les branches du dilatateur, pour se loger dans le tissu pré trachéal.
Pour remédier à ce dernier inconvénient, M. Laborde imagina son dilatateur à trois branches, excellent instrument en principe, mais dont le défaut est de tenir beaucoup de place dans la plaie ou dans la trachée; aussi, pour peu que la trachée soit étroite et l’incision un peu courte, ce dilatateur empêche-t-il absolument la canule d’entrer.
Les dilatateurs qui s’adressent à l’angle supérieur de la plaie sont préférables. La canule n’est pas tenue de cheminer entre leurs branches, et pénètre plus librement. D’après cette donnée est conçu celui de Garnier. Cependant, cet instrument a des branches relativement volumineuses, qui tiennent encore une certaine place. En vue de conserver au système ses avantages en lui retirant ses inconvénients, M. Sanné a modifié le tenaculum de Langenbeck. En émoussant les pointes des deux branches et augmentant un peu la courbure des extrémités, il a obtenu un véritable dilatateur à branches minces, résistantes, qui s’ancrent solidement dans l’angle supérieur de la plaie trachéale et n’en sortent jamais à l’improvisle.
Bretonneau se servit, dans ses premières opérations, d’une canule double, droite, qu’il remplaça bientôt par une canule recourbée, simple, que ses nombreux inconvénients firent abandonner pour la canule double que Trousseau fit construire sur l’indication de M. Barthez. Le quart de cercle fut la courbe d’abord adoptée ; elle était nécessaire pour permettre à l’un des tubes de glisser dans l’autre sans effort. Mais il en résultait que le bout inférieur faisait saillie en avant, frottait, comprimait et ulcérait souvent la partie antérieure de la trachée. Avec la canule mobile de Luër ces imperfections ont disparu, grâce à la mobilité des deux pièces de la canule l’une sur l’autre, et à la courbure plus allongée du tube. De plus, sur le conseil de M. Barthez, l’extrémité inférieure a été taillé en biseau aux dépens de la face antérieure; l’instrument est ainsi d'un
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troduction beaucoup plus facile et ménage mieux la trachée. C’est, luellement, la meilleure canule à trachéotomie que nous possédions, le se gradue ainsi qu’il suit :
Le n° 00 dont la canule interne mesure. T”ra de diamètre.
Le n° 0 dont le calibre est de 8
Le n° 1 — 9
Le n° 2 — 10
au-dessus.
! L'emploi de ces canules doit être réglé sur les diamètres de la trachée, eux-ci varient selon l’âge et môme selon les sujets :
De 16 mois à 2 ans, ils oscillent entre 6 et 8 millimètres.
2 ans à 4 — 8 et 10 —
4 — à 10 — 10 et 12 —
■10 — à 20 — 42 et 19 —
Le n° 00 convient donc jusqu’à 3 ans environ.
Le n° 0 de 3 à 5 —
Le n» 1 de 5 à 10 —
Le n° 2 10 à 20 —
: Ces indications ne sont qu’approximatives. Le développement plus ou f oins considérable des enfants relativement à l’âge peut les modifier.
Le conseil de s’assurer, avant l’opération, de la parfaite solidité de la i.nule, pourrait être taxé de banalité. On a cité cependant plusieurs :emples de chute de la canule dans les bronches.
! La canule dont on fera choix sera munie à chacun de ses œillets d’un )ut de ruban de fil destiné à la fixer au cou.
Une rondelle de taffetas gommé, percée d’un trou vers sa partie ; ipérieure, garnira la canule, en vue de préserver la peau du contact de nstrument et des produits qui s’en échappent.
Une pièce de tarlatane dans laquelle on découpera des cravates, et îe pièce de flanelle destinée au môme usage, sont également nôcesdres. Ces deux accessoires, si simples en apparence, sont le plus heu- ■ux des perfectionnements apportés à la trachéotomie. C’est de leur loption par Trousseau que date la réhabilitation de l’opération. L’air, îtrant directement par la plaie, sans s’ôtre préalablement échauffé ni imectô dans des fosses nasales, venait irriter les bronches et augmenter àtablemcnt les risques de broncho -pneumonie. Les cravates reméent à celte disposition fâcheuse. La tarlatane garde l’humidité de l’air ipiré, la laine lui conserve sa chaleur; il n’entre donc dans la canule ue réchauffé, humecté, tamisé et dépouillé, en partie du moins, des
poussières et des organismes qu’il pouvait charrier; la manière dont se fait la respiration, est ainsi rapprochée- des conditions physiologiques.
La tarlatane ne doit pas être trop fine, autrement elle ferait comme la mousseline qui, une fois mouillée, se colle sur l’ouverture de la canule qu’elle bouche. Il la' faut donc résistante, [mais on aura soin de la froisser dans les mains avant de l’appliquer; son frottement sur la peau du cou en sera moins rude. Les pièces de Uanelle peuvent être remplacées par un simple cache-nez de laine.
Quand on pratique l’opération par le procédé de Trousseau, il faut avoir des érignes mousses qui servent à écarter les tissus, à éloigner les vaisseaux du champ du bistouri. Une pince à fausses membranes, modèle de Luër, doit être jointe aux autres instruments. Un tube à insufflation, celui dont on se sert en cas de mort apparente chez les nouveau-nés, peut rendre de grands services quand on opère un malade amené en cet état par l’asphyxie croupale. La canule mise en place, on pratique l’insufflation au moyen de ce tube; ainsi on évite de poser les lèvres sur la plaie ou sur la canule.
De l’eau tiède, des éponges aseptiques, des cuvettes, seront à la disposition, de l’aide principal. Nous ne parlons pas des pinces à ligature, des fils, etc. Les sections d’artères sont tellement rares que l’on n’a, pour ainsi dire, jamais l’occasion de faire la ligature d’un de ces vaisseaux. Quant aux ligatures des veines, elles sont difficiles, dangereuses et inutiles, quand il s’agit de branches des plexus thyroïdiens. En vue d’arrêter une hémorrhagie abondante qui ne permettrait pas d’attendre l’ouverture de la trachée et l’introduction de la canule, M. Sanné a fait construire par M. Collin des pinces hémostatiques, réduction de celles de M. Péan, plus larges à leur extrémité.
Jamais, à moins d’urgence extrême, le malade ne doit être opéré sur son lit. Ce meuble est ou trop bas, ou trop large, ou fermé de parois à clairevoie qui rendent difficile l’abord de l’enfant. Les tables de salon, ovales et un peu élevées, les tables de cuisine étroites et longues sont d'un grand secours, ainsi que les tables de salle à manger dont les côtés se rabattent. La table choisie, on la recouvre d’un matelas de lit d’enfant qu’on garnit d’un drap. Le cou du malade devant fortement saillir en avant, on appuie la nuque sur une sorte de traversin que l’on confectionne extemporanément et qui doit être très dur; s’il cédait sous le poids de la tête et du cou, celui-ci se relâcherait, la trachée serait moins accessible. On peut le faire avec des draps non déployés que l'on roule- Archambault, en vue d’une résistance plus grande, conseille d’enfermer au milieu du paquet un cruchon de grès. L’habitude de M. Sauné est
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j e prendre un oreiller ordinaire, de crin s'il est possible, qu’il roule •ès serré et qu’il maintient en le ficelant de bandes de toile, à la i lanière d’un saucisson. A défaut de bandes, M. Sauné a recours à des louchoirs de poche dont il fait des liens étroits et solidement noués.
! rois suffisent, un au milieu, un près de chaque extrémité. On obtient .nsi un coussin parfaitement dur qui répond à tous les besoins, et que on enroule une fois terminé, dans l’extrémité supérieure du drap qui «couvre le lit. Sur ce drap, on en étend un autre plié en deux et desné à envelopper le malade.
Position du malade. — Jadis on opérait le malade assis sur une chaise, u tête renversée sur le dossier; Trousseau lui-même adopta, dans le ; rincipe, cette manière de faire. Il y renonça bientôt comme incom- : iode et favorisant la syncope, complication qu’on ne saurait trop «douter. Un accident mortel de cette nature le détermina à placer les naïades dans le décubitus dorsal, et l'usage en est resté. Il faut éviter, néanmoins, de tenir la tête dans l’extension forcée; la difficulté de respirer dans cette position peut avoir aussi de graves conséquences. Voville cite un cas d’asphyxie presque subite chez une femme ainsi placée. Le décubitus dorsal avec extension modérée de la tête, conseillé ar Ledran, est la situation la plus favorable au malade, et la plus commode, en même temps, à l’opérateur et à ses aides.
Éclairage. — Quand on opère en plein jour, on place la table près ’une fenêtre, le malade ayant les pieds tournés vers la fenêtre. De i >ute autre manière, le cou du patient se perdrait dans l’ombre portée iar les aides.
Toutefois, la table ne sera pas placée perpendiculairement à la fenêtre, — la main de l’opérateur ferait ombre sur le cou, — mais un peu en ngle, de telle façon que la lumière frappe obliquement le cou, de mche à droite, sans rencontrer le dos de la main de l’opérateur; l’aide ui maintient lçs membres et le bassin se tiendra courbé pour éviter 'intercepter le jour. Aucun éclairage artificiel ne vaut la lumière solaire, opération gagne en sécurité à être faite en plein jour, surtout lorsu’on est insuffisamment aidé; quand il faut opérer nuitamment, on oit s’éclairer tout au mieux. Se rappeler que les lampes de salle à langer, suspendues au plafond, exposent le chirurgien ou ses aides à e heurter la tête, que les bougies s’éteignent facilement, coulent sur le îalade, que les lampes sont lourdes à porter, que les verres se cassent, t que l’opération peut être interrompue de la plus regrettable façon. Ce u’il y a de mieux, c’est encore le vulgaire rat de cave de gros modèle omme celui dont on fait usage à l’hôpital. Il donne une lumière suffi-
santé; il ne coule pas; l’aide placé en face du chirurgien le tient à la main et l’approche de la plaie autant qu’il veut. La (lamine d’une bougie placée à portée, permet de le rallumer au cas où l’air, sortant violemment de la trachée, viendrait à l’éteindre. Nous n’employons pas d’autre système, et n’avons jamais eu qu’à nous en louer.
Tout ainsi préparé, le malade est dépouillé de ses vêtements, même de sa chemise, et transporté sur le lit. On le couche sur le dos, le cou appuyé sur le traversin, et très saillant; on l’enroule dans le drap disposé à cet effet, en ayant soin de lui ramener les mains vers le pubis. L’aide chargé de ce soin saisit de chaque main, à travers le drap, une des mains du malade, pendant qu’il appuie sur le bassin qu’il contient. Penché fortement, presque couché sur le lit, il maintient par le poids de son corps, les membres inférieurs du malade. Les autres prennent les places qui viennent de leur être assignées. Le chirurgien se place à la droite du malade, découvre le cou et procède à l’opération.
Mais, avant d’aller plus loin, il nous reste à examiner la question des anesthésiques. En Angleterre, aux États-Unis, en Allemagne, leur usage est général. Howard Marsh, West, Jenner, Paget, Holmes, Smith, Gree, Buchanan, de Glasgow, Voss, de New-York, Braidwood, Kuhn, Roser, de Marbourg, Wilms, de Berlin, Liewelyn Thomas et bien d’autres, donnent des anesthésiques aux malades qu’ils vont opérer du croup. C’est pour eux un agent de contention permettant d’opérer comme sur le cadavre, aussi bien qu’un moyen de calmer l’élément spasmodique de la dyspnée.
D’après ces auteurs, on doit donner le chloroforme, quand on opère à la deuxième période. D’aucuns même prétendent qu’il ne gêne pas la respiration quand l’asphyxie est avancée, qu’il a même une action régulatrice. D’autres, au contraire, avouent qu’ils ont vu son emploi augmenter considérablement les symptômes de l’asphyxie.
La question étant limitée, cela va sans dire, à la trachéotomie en cas de croup, on peut concevoir, à la rigueur, l’usage des anesthésiques, quand on opère à la seconde période; l’enfant est encore en état de résister, sa sensibilité est intacte; mais alors il faut supprimer l’inhalation aussitôt que l’incision des téguments, seul temps douloureux de l’opération, est achevée. Opère-t-on à une période plus avancée, ces agents sont parfaitement inutiles, l’asphyxie se charge d’anesthésier le malade, et de le mettre en état de résolution.
Il n’est pas prouvé d’ailleurs que cette pratique soit aussi innocente qu’on le veut bien dire. On sait qu’il faut redouter la mort par syncope dans la dipli thérie ; les anesthésiques en sont une cause bien connue. L’action de ces substances sur un sang insuffisamment oxygéné e>t
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j, ’une innocuité fort douteuse. De plus, la muqueuse respiratoire, anes- 1 aésiée, ne réagit pas assez pour rejeter le sang introduit dans la trachée || endant l’opération, ni pour produire ces violents accès de toux qui, au fi îoment de l'ouverture de la trachée, favorisent souvent l’expulsion des | lusses membranes.
En France, cette pratique est inusitée. Toutefois, dans une communil ation de M. Houzel, de Boulogne-sur-Mer (1), à la Société de chirurgie, Le trouvent relatées quatre observations de trachéotomie assez facilep îent faites à l’aide du chloroforme; quelque temps après, M. Bernard (2) | n a publié un autre où le chloroforme à dose massive lui donna toute J atisfaction. Malgré cela l’anesthésie ne s’est pas vulgarisée. En effet, on | père rarement à la seconde période, mais au commencement de la troisième, alors que la sensibilité et la résistance sont souvent diminuées, d’ailleurs, la petite incision de la peau n’est jamais une cause de douleur ûen vive et ne commande pas l’emploi de moyens qui ne sont pas toujours sans danger. Le manque ou l’insuffisance d’aides nous paraît être aa seule circonstance qui les puisse imposer.
5° Opération. — Sans parler des procédés primitifs, incommodes^ nsuffisants, dangereux et, par cela même, tombés en désuétude, trois méthodes principales se sont partagé la faveur des opérateurs.
La première, que recommande Trousseau, atteint la trachée au-des- : ous du corps thyroïde, entre le troisième et le septième anneau, comme •e conseille Velpeau. C’est la trachéotomie proprement dite, appelée par M. Sannê trachéotomie inférieure. La seconde incise la trachée dans sa i )artie supérieure, à partir du bord inférieur du cartilage cricoïde jusqu’au troisième anneau : le même auteur l’a dénommée trachéotomie supérieure. La troisième, indiquée par Boyer, intéresse le cartilage cricoïde et les deux premiers anneaux : c’est la crico-trachéotomie.
Le lieu d’élection n’est pas le seul point qui ait préoccupé les praticiens. Les uns ont trouvé avantageux d’opérer rapidement, les autres )nt préconisé la lenteur. Cette question a été des plus controversées.. L’opération lente, si vaillamment soutenue par Trousseau, a été généralement abandonnée pour l’opération rapide. Mais ces deux côtés de la luestion se réunissent, à tout prendre, en un seul, en ce sens que la trachéotomie inférieure doit être exécutée lentement sous peine d’imprudence, tandis que la trachéotomie supérieure et la crico-trachéotomie permettent à volonté la lenteur ou la promptitude.
(1) In Huit, de la Soc. de chirurgie, 1887.
(2) In Progrès medical, 1887, II, p. ‘243.
Enfin, nous examinerons les procédés basés sur l’emploi de la chaleur, autrement dit la trachéotomie thermique.
A. Trachéotomie inférieure. — Elle comprend trois temps principaux : a. section des parties molles jusqu’à la trachée; b. incision de la trachée; c. introduction de la. canule.
a. Section des parties mottes. — L’opérateur, placé à droite du malade, relève, sur toute chose, la position de la trachée. Si l’enfant est très jeune, le cou gras et la trachée molle, on y éprouve quelque peine. Le point de repère indispensable, c’est le tubercule du cartilage cricoïde. Or, dans les cas dont il s’agit, on ne le trouve pas toujours aisément; on peut le confondre avec celui du thyroïde et inciser ce cartilage dans toute sa hauteur. Pour éviter cette erreur, M. Peter conseille, le malade étant dans la position voulue, de compter les saillies qui s’aperçoivent à la surface du cou, au-dessous du menton, sur la ligne médiane. La première est celle de l’os hyoïde, la seconde celle du cartilage thyroïde, la troisième, celle du cricoïde.
Ce point déterminé, on le marque, de l’ongle, ou à l’encre, et l'on en fait partir une incision médiane qui s’arrête à petite distance de la fourchette sternale. Cette incision veut être rigoureusement médiane, faute de quoi on risque de perdre sa roule dès le début, de passer à côté de la trachée, et d’arriver, toujours coupant, jusque sur la colonne cervicale, trop heureux si l’on ne lèse pas, chemin faisant, des organes importants, la veine jugulaire, par exemple. On détourne ce danger en figurant préalablement, comme le veut Trousseau, le trajet du bistouri par un trait d’encre ou de bouchon brûlé. L’ongle de l’index gauche suffit souvent aux opérateurs exercés pour déceler la trachée; ce doigt sert, d’ailleurs, pendant toute la durée de l’opération, de guide principal; il doit fréquemment tâter le terrain.
Sur quoi, on coupe successivement la peau, le tissu cellulaire souscutané et l’aponévrose cervicale. Arrivé sur le raphé médian qui sépare les muscles sterno-hyoïdiens, on porte le bistouri sur cette ligne et 1 on continue l’incision à petits coups, pendant que la main gauche, armée d’une érigne mousse, attire en dehors l’un de ces muscles. L’aide, muni d’une érigne semblable, fait de même pour l’autre muscle. Les sternothvroïdiens sont séparés de pareille façon. Cependant, l’aide a soin d’absterger rapidement et souvent, de manière que le fond de la plaie soit toujours bien net. On passe au-dessous du corps thyroïde, à moins quil ne soit trop volumineux, auquel cas, pourvu que l’incision soit bien médiane, on se trouve en face de l’isthme de cette glande, languette ordinairement très mince, et si ténue qu’on la coupe le plus souvent, sans
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en douter. En continuant encore, on rencontre les plexus veineux thyoïdiens et, par exception, l’artère thyroïdienne moyenne ou de Neuauer, la veine jugulaire interne du côté gauche, la carotide primitive auclie qui croise quelquefois la trachée, la veine sous-clavière gauche t même le tronc brachio-céphalique qui dépasse quelquefois assez nota* lement le bord du sternum. C’est là le moment critique de l’opération; faut manœuvrer avec une grande circonspection dans cette zone danereuse; chaque coup de bistouri doit être précédé d’une exploration îinutieuse du doigt et de l’œil. Tout vaisseau est disséqué, saisi avec écarteur et mis de côté. En procédant ainsi, on arrive jusqu’au conduit •achéal; on le reconnaît avec soin; ses anneaux donnent au doigt une i ensation caractéristique qui empêche de le prendre pour un des mus- Mes sterno-thyroïdiens dont les dimensions rappellent assez bien celles u conduit aérien. Nous avons vu, par suite de cette erreur, larder ce îuscle de coups de bistouri.
b. Incision de la trachée. — Dûment reconnue, la trachée est mise à u et ponctionnée. Trousseau, sans indiquer exactement le point où doit tre enfoncé l’instrument tranchant, conseille de s’éloigner du larynx; elpeau est d’avis d’inciser du quatrième au sixième anneau; Guersant 'ecommande de ponctionner entre le quatrième et le cinquième. Un ifllement, produit par l’air qui entre précipitamment, indique que l’on «st arrivé au but. Sans ôter le bistouri de la plaie, on prolonge l’incision n haut ou en bas, suivant que la trachée a été attaquée en haut ou n bas de la plaie des téguments. Si l’on ponctionne à la partie inféieure, il faut présenter le tranchant en haut. Cette dernière manière, mployée jadis exclusivement, est généralement abandonnée. Elle a été, ependant, préconisée naguère encore par Howse, de Londres (1). /incision doit avoir environ un centimètre et demi.
Éviter de recourir au bistouri boutonné pour agrandir la plaie. Autant ;ue possible, la ponction et l’incision veulent être faites sans que le outeau sorte de la trachée. C’est le seul moyen d’obtenir une incision traliéale rectiligne. Mais, si l’incision est trop courte, ou si la trachée ayant •té ponctionnée par mégarde, ce qui arrive souvent aux débutants, on i retiré la lame de la plaie, il faut introduire le bistouri boutonné et lébrider en haut. Celte manœuvre n’est pas sans danger. M. Pouquet en i fait ressortir les inconvénients, que voici. Si, d’après le précepte de Trousseau, on porte le bistouri boutonné au fond de la plaie, on risque
(1) On the operation of Tracheotojny in Chilcüiood. In Guy's Ilospital Reports, 1875,
souvent de le pousser dans une direction autre que la première et d'aboutir à une incision irrégulière. Celte faute opératoire s’aggrave encore quand, l'incision étant reconnue trop courte pendant que le dilatateur est dans la plaie, on débride la portion de paroi trachéale tendue entre les mors de la pince. Dans ces conditions, la direction normale des tissus est changée, la seconde ligne de section n’est presque jamais sur le prolongement exact de la première. On obtient, en fin de compte, une incision en ligne brisée qui se dilate incomplètement, et quelquefois se déchire sous l’effort du dilatateur. C’est alors que la canule rencontre de grandes difficultés pour passer dans la trachée et va se loger dans le tissu prétrachéal. En faisant d’un seul temps la ponction et l’incision, on évite cet écueil.
c. Introduction de la canule. — La trachée ouverte, il reste à faire entrer la canule. Le médecin qui procède à la façon de Trousseau, prend le dilatateur de la main droite, l’introduit dans la plaie en se dirigeant sur l’ongle de l’index gauche qui fixe l’un des bords de la plaie trachéale. A ce moment, il arrive souvent que des fausses membranes viennent flotter au fond de la plaie; un violent effort de toux les chasse quelquefois au dehors ; sinon l’opérateur les enlève avec la pince à fausse membrane saisie de la main gauche. Déposant alors la pince, il prend la canule de la même main, l’introduit en présentant son biseau dans le sens de la plaie; puis, décrivant un quart de cercle, il fait pénétrer le tube entièrement dans la trachée. Le dilatateur qui s’applique à la partie supérieure de la plaie se tient de la main gauche et permet de manœuvrer la canule de la main droite. Le mieux est encore, avons-nous dit, de se passer de dilatateur. L’index gauche venant accrocher de son ongle le bord de la plaie, la canule, conduite sur ce doigt, arrive facilement dans la trachée.
D’ailleurs, dans un cas comme dans l’autre, la plus grande douceur est nécessaire. Éprouve-t-on de la résistance, il faut s’arrêter, retirer un peu la canule, s’assurer de l’état des parties et recommencer. Insister ne mène qu’à faire fausse route; la canule se loge à côté de la trachée, dans la gaine celluleuse. L’instrument paraît en place et, cependant, malgré tout l’asphyxie continue, l’état du malade s’aggrave, le sifflement indicateur du passage de l’air par le tube cesse de se faire entendre. Se hâter alors d’enlever la canule et recommencer avec plus de précaution.
Bref, ce temps de l’opération exige la môme délicatesse de main que le cathétérisme de l’urèthre. Comme la fausse route uréthrale est fatale, la fausse route trachéale, quand elle ne provoque pas immédiatement l’asphyxie, occasionne, sur les côtés, et principalement à la partie aiité-
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vieure Je la trachée, des décollements suivis de phlegmons du cou, et parfois d’abcès du médiastin qui compromettent gravement le succès le l’opération.
La canule en place, on relève promptement le malade, on l'assied I ;;ur la table et on noue les cordons de la canule. La constriction ne loit pas être trop forte, mais elle doit suffire à bien assujettir la canule ■t à l’empêcher de sortir de la trachée. On a soin aussi que le nœud ■oit assez serré pour ne pas se relâcher plus tard. Ces détails un peu ninutieux, sans doute, nous sont inspirés par le souvenir d’accidents mortels. Le cou est entouré d’une cravate de tarlatane, puis d’une seconde en laine.
Ainsi pratiquée, la trachéotomie est, quoi qu’on en dise, une opéraion non sans difficultés, difficultés inhérentes à la structure même de la •égion où l’on opère : trachée plus profonde, vaisseaux plus abondants et dus volumineux à mesure qu’on se rapproche du sternum. La recherche iilela trachée est donc de plus en plus laborieuse et les chances d’hémorragie nombreuses à chaque pas; l’habileté de l’opérateur, la lenteur extrême de l'opération ne sont pas toujours des garanties absolues. Nous M'avons par M. A. Guérin (1), que la jugulaire interne gauche a été olessée plusieurs fois; Bicliat cite un fait de section de la carotide primiinitive gauche; Axenfeld (2) rapporte un cas où le tronc brachio-céphaique fut lésé. M. Pouquet a trouvé, dans une autopsie, cette artère en 'apport avec l’angle inférieur de l’incision trachéale; l’opération avait fêté faite un peu bas, en raison du développement anormal de l’isthme rdiyroïdien.
Des difficultés d’un autre ordre se rencontrent encore quand on opère i dans cette région. Plus l’enfant est âgé, plus la trachée est volumineuse et facile cà reconnaître; chez le très jeune enfant, elle est étroite, à parois 'minces et molles; pour peu que le cou soit gras, elle est mobile, fuit i! devant le doigt qui la cherche, et se porte vers la gauche. La recherche en est longue, ardue, et le chirurgien, s’il n’est pas exercé, perd sa route, troublé qu’il est par le sang qui jaillit, par l’asphyxie qui monte; il ponctionne les muscles sterno- thyroïdiens, et, toujours incisant, arrive 1 sur les vertèbres pendant que le malade succombe tant à l’asphyxie qu’à l’hémorrhagie. Telle est la principale cause de mort pendant l’opération.
M. Sanné a signalé une particularité anatomique qui met l’opérateur i dans le même embarras : la trachée est déviée sur la gauche; l’incision
(1) In Eléments de chirurgie opératoire. Paris, 4 8G4.
(2) Des principaux accidents gue l’on observe après la trachéotomie chez les enfants atteints du croup. Thèse de Paris, 1853.
médiane ne la rencontre pas; le bistouri l’atteint sur sa partie droite ou la laisse de côté. Les choses se passent comme dans le cas précédentseulement, dans celui-ci, la déviation est artificielle et produite par la pression du doigt; dans celui-là, elle est naturelle. Pour parer à ces difficultés on a conseillé, une fois la peau incisée, de laisser là le bistouri et de procéder à la recherche en écartant et décollant les tissus à laide de la sonde cannelée. Passe encore tant que l’on ne s’en prend qu’aux vaisseaux. Mais si l’on voulait traverser par ce moyen les aponévroses du cou qui sont assez résistantes, il faudrait déployer beaucoup de force, au risque de s’égarer et de produire de larges décollements qui se traduisent plus tard par des abcès plus ou moins étendus et par des gangrènes profondes de la région. Il faut, quand on rencontre une aponévrose, glisser la sonde par-dessous, par une petite boutonnière et inciser la membrane sur la sonde; on reprend ensuite le travail avec la sonde.
Ces remarques prouvent que la recherche de la trachée est le temps le plus difficile de la trachéotomie, temps plus pénible que l’introduction de la canule, quoi qu’on ait dit. Les malades qui succombent pendant l’opération, meurent presque tous d’asphyxie, par suite du retard mis à l’ouverture de la trachée. Une fois celle-ci ouverte, l’introduction du dilatateur permet à l’air d’entrer et laisse le malade respirer; en l’absence d’hémorrhagie, rien n’est perdu, d’autant que, si l’incision est bien faite, la canule entre facilement.
L’opération pratiquée au-dessous du corps thyroïde expose donc à de graves dangers dus au voisinage des gros vaisseaux, à la profondeur, ù la minceur et à la mobilité de la trachée. Pour exercé que soit le chirurgien, il ne peut se flatter de les conjurer toujours.
B. Trachéotomie supérieure. — Pour éviter les périls de la trachéotomie inférieure, on a fait l’incision aux dépens des premiers anneaux de la trachée. Les reproches adressés à cette manière d’opérer sont purement hypothétiques, entre autres, l’inconvénient qui résulterait pour les cordes vocales du séjour prolongé d’une canule dans leur voisinage. Cette objection toute théorique n’a pas été reconnue fondée. La présence de l’isthme du corps thyroïde peut en fournir une autre. Mais, dans l’immense majorité des cas, cette portion de la glande n’est qu’une languette très mince qui passe inaperçue. Quand, par hasard, elle est volumineuse, elle donne du sang, il est vrai, mais une petite hémorrhagie en nappe qu’arrêtent facilement la pression du doigt ou des érignes mousses. Jamais elle n’est comparable à celle que fournissent les vaisseaux thyroïdiens. Ces légers inconvénients sont rachetés par d’importants avantages. Les vaisseaux veineux sont rares et peu développés;
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j n est sûr de ne blesser ni la jugulaire, ni la carotide primitive gauche, \ i le tronc brachio-céphalique, ni la veine sous-clavière. L’introduction de i canule est plus facile, les décollements moins fréquents, l’emphysème lus rare. Tout porte donc à donner la préférence à ce mode opératoire, tn y procède de deux manières principales : lentement ou rapidement, a. Opération lente. — L’incision cutanée doit être faite plus haut; elle art du bord supérieur du cartilage cricoïdc et s’étend sur une longueur «e 4 centimètres environ. Les tissus sous-jacents sont incisés et séparés vec les mêmes soins que ci-dessus, les vaisseaux écartés avec les mêmes récautions, ce qui, vu leur petit nombre, donne peu de peine. Enfin, la radiée étant dénudée, on la ponctionne immédiatement au-dessous du ibercule cricoïdien, le bistouri ayant le tranchant dirigé en bas et étant ; onduit sur l’ongle de l’index gauche fixé sur ce tubercule. A la poncon succède immédiatement une incision longue d’un centimètre et
I terni environ; puis la canule est introduite avec ou sans dilatateur, suiant les règles formulées pour l’opération précédente, b. Opération rapide. — Le type de l’opération rapide est le procédé e Chassaignac. Le tubercule cricoïdien est d’abord reconnu, puis maintenu et légèrement refoulé en haut, avec l’ongle de l’indicateur gauche. Tenant alors de la main droite, comme un couteau de table, un tenacuum dont, le dos est cannelé, on le présente perpendiculairement à la Tachée, et l’enfonce dans la cavité de ce conduit. Après quoi l’on im- «rime au manche du tenaculum un mouvement en arc de cercle qui le f amène en haut et parallèlement à la trachée. Une fois dans cette posiion, il est saisi de la main gauche et attiré fortement en haut. La main roite, armée d’un bistouri, engage la pointe de cet instrument dans la amure du tenaculum qu’elle ne quitte plus, et la fait pénétrer d’un seul coup dans la trachée. L’opération se termine en incisant, dans un même - emps, la peau et trois ou quatre anneaux cartilagineux. La canule enfin st introduite au moyen du dilatateur.
Ce procédé, pour brillant qu’il soit, réussit surtout dans les cas faciles, )ù il est peu utile, mais il expose à des accidents imprévus dans les cas lifticiles qui devraient être particulièrement de son ressort. Effectivement, juand le cou est gras, quand le larynx et la trachée sont profonds et nobiles, il est malaisé de reconnaître le tubercule, et plus malaisé encore le l’accrocher. Après de nombreux essais tentés sur le cadavre, M. Sanné Vest assuré qu’il n’est pas toujours commode de piquer la trachée au noyen du crochet, à travers la peau, même en pratiquant préalablement me boutonnière cutanée. Plusieurs observateurs ont constaté ce fait. •D’aucuns ont vu le bistouri conduit sur un tenaculum fixé toute autre part
que sur la trachée, s’égarer de la façon la plus malheureuse. Ce mode opératoire ne remplit donc pas toujours l’indication si importante de fixer la trachée dans les cas où elle est profonde et mobile. Il a mérité d’autres reproches. Quelquefois, par exemple, la trachée subit de son fait un mouvement, de torsion qui empêche que l’incision ne corresponde à la ligne médiane. Outre cela, on risque, chez les enfants dont la trachée est étroite, de perforer ce conduit d’outre en outre, et de sectionner l’œsophage. On l’a très fort accusé aussi de hâter l’asphyxie en immobilisant la trachée. Cette objection nous paraît surtout d’ordre théorique. Le temps pendant lequel reste fixée la trachée est très court; il est diflicile d’admettre que l’asphyxie puisse réellement en être accé- ‘ ié'rée . On n’est pas mieux fondé à lui imputer l’hémorrhagie par section du corps thyroïde. D’une manière générale, il ne prête guère aux hémorrhagies, les vaisseaux sont peu nombreux dans cette région, et la saillie artificielle de la trachée a pour résultat de faire glisser, sur les côtés, ceux qui pouvaient se trouver en avant. Quant à la section du corps thyroïde, elle est insignifiante si l’incision est bien médiane. D’ailleurs, le meilleur moyen d’arrêter les hémorrhagies étant, ainsi qu’on Te verra plus loin, l’introduction de la canule, cette méthode opératoire n’a rien à envier à d’autres sous ce rapport.
Le procédé de Chassaignac a engendré celui de Langenbeck. Le tenaculum est composé de deux érignes juxtaposées séparées par une rainure jusqu’au niveau de la pointe. En ce point, elles s’appliquent exactement l’une contre l’autre, de façon à se confondre en une seule pointe. La trachée préalablement dénudée, on implante l'instrument entre deux anneaux, on fixe la trachée, on sépare légèrement les deux érignes à Laide d’une vis, on ponctionne la trachée entre elles deux, puis on l’incise comme dans le procédé de Chassaignac. Les deux branches, fixées aux lèvres de l’incision sont écartées par le jeu d’une pédale; la plaie se dilate, et l’on introduit la canule. Cet instrument sert donc à la fois de tenaculum et de dilatateur. Son application est loin de se faire simplement; il n’est pas aisé de mordre avec l’érigne au fond d’une plaie plus ou moins profonde, étroite et remplie de sang, sur une trachée souvent petite et rendue glissante par le sang, pendant que le malade s’agite cl contracte ses muscles cervicaux. C’est une complication bien inutile de l’opération. Si la fixation de la trachée avant l’incision des téguments est chose logique et abordable, elle est fort difficile et sans but après ce temps delà trachéotomie. À ce moment, le conduit se trouve sous la main ; on peut le ponctionner aisément' et terminer l’opération par le procédé ordinaire avec beaucoup moins de peine.
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Isarabert (1), comprenant le défaut de ce mode opératoire, a fait onner à la courbe un plus grand rayon; les érignes ont été, en même [remps, rendues plus fortes et plus acérées. Ainsi modifié, l’instrument i st fixé à la trachée à travers la peau, comme le tenaculum de Chasaignac. La ponction avec le bistouri est faite entre les branches légèement écartées; puis la peau et la trachée sont incisées du même coup.
| ,e jeu de la pédale écarte ensuite les bords de la plaie, aussi bien ceux e la trachée que ceux des téguments, et l’on introduit la canule. Ce perfectionnement n’exonère pas le procédé en question des mêmes bjections que méritent celui de Chassaignac et tous ceux qui substiuent au toucher et à la vue un instrument aveugle, insensible, inhabile tenir compte de l’imprévu et des anomalies. D’autres instruments ont lé inventés par MM. Marc Sée, Maisonneuve, B. Anger, etc., pour praiquer la trachéotomie mécaniquement; ils font, tout ensemble, office de ■ outeau et de dilatateur. Comme tous ceux de même genre, ils donnent fie brillants résultats sur le cadavre et chez l’adulte; mais, opérant . omme si la disposition des parties était invariable, ils ne répondent que médiocrement aux besoins de la chirurgie infantile.
Bourdillat a proposé un autre procédé rapide. Au lieu d’opérer en un eeul temps comme à la façon de Chassaignac, il termine le tout en deux eemps. Le premier sectionne les téguments jusqu’à la trachée, le second incise la trachée. Le tubercule cricoïdien étant reconnu, une raie d’encre -ert de guide à l’incision. Le larynx est alors fixé entre les doigts de la nain gauche; le bistouri tranche d’un seul coup, tous les tissus placés m-devant de la trachée, dans une étendue d’un centimètre et demi à fieux centimètres. Il ponctionne ensuite la trachée et l’incise. La proondeur de la première incision doit être d’un centimètre environ; chez 'enfant âgé de moins de deux ans, la profondeur est moindre. Comme mint de repère, l’auteur recommande de marquer, sur la lame du bisouri, un trait à un centimètre de la pointe. Il conseille aussi d’essayer l’entrer d’emblée dans la trachée, à travers les téguments.
Par cela seul qu’il n’exige pas d’instrument spécial, ce procédé doit Hre préféré aux précédents. Mais, comment être assuré de couper d’un mu p tous les tissus placés au-devant de la trachée? Le point de repère, narqué sur la lame du bistouri, induit souvent en erreur; on risque, ou le piquer involontairement la trachée, ou d’en rester à une certaine listance. Dans le premier cas, il faut agrandir l’incision trachéale, ce lui expose aux incisions irrégulières et à l’emphysème; dans le second,
(1) In Union médicale, octobre 1808.
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il faut creuser plus ou moins la plaie des parties molles; l’opération perd son caractère de procédé rapide. De plus, la plaie des téguments étant fort petite, on l’explore incomplètement du doigt et de l’œil.
M. Sanné fait emploi d’un procédé mixte qui, bien que ressortissant encore à la méthode rapide, ne sacrifie pas tout à la célérité. Il permet de surveiller jusqu’à un certain point la marche de l’opération. Bien que la canule, prestement introduite, fasse cesser immédiatement les hémorrhagies éventuelles, ce mot d’opérer met à même de les éviter en grande partie. Le tubercule cricoïdien étant reconnu, le larynx est fixé solidement entre le pouce et le médius de la main gauche, pendant que l’ongle de l’indicateur, du même côté, accroche solidement cette saillie et ne la quitte plus. Ainsi saisi, le larynx est soulevé légèrement, de telle sorte que la trachée fasse une certaine saillie sous la peau. L’incision des téguments, partant de l’ongle de l’index gauche, se prolonge sur une longueur de 4 centimètres environ. La peau seule est coupée d’abord; l’aide absterge; on continue lestement; quelque grosse veine apparaît-elle, on l’écarte; puis lorsqu’on juge la trachée découverte ou à peu près, on ponctionne toujours contre le même ongle. Quand le sifflement caractéristique vient avertir qu’on est dans le conduit aérien, on sectionne sur la longueur voulue. La canule peut être introduite sans que la main gauche change de place, et sans dilatateur. Le parallélisme des lèvres de la plaie rend cette manœuvre facile quand l’incision est bien faite. On peut encore, si l’on veut, introduire l’indicateur gauche dans la plaie; l’ongle saisit le bord de l’incision trachéale et sert de conducteur à la canule. Préfère-t-on recourir au dilatateur, on introduit cet instrument en le guidant sur l’ongle et l’on fait entrer la canule par les moyens connus.
C. Crico-trachéotomie. — Hueter, de Greifswald (1), conseille d’inciser le cartilage cricoïde de bas en haut, en évitant la membrane cric-o-thyroïdienne, et d’agrandir la plaie, s’il est nécessaire, en coupant un anneau de la trachée.
Un procédé qui a eu beaucoup de retentissement c’est celui de M. de Saint-Germain (2). Fort séduisant apparemment, il se pratique comme il suit. Le larynx étant soulevé fortement, et fixé entre le pouce et les trois derniers doigts de la main gauche, on reconnaît, de l’index resté libre, le tubercule cricoïdien ainsi que la membrane crico-thyroïdienne qui se décèle d’ailleurs par le sillon que la peau, fortement tendue, forme
(1) Trachéotomie und Laryngotomie. In Ilundbuchder allg. u. spec. Chir.von Pitha und Billroth, B. III. Erlangen, 1872.
(2) In Gazette des hôpitaux , 1875, n° 41.
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son niveau. Cela fait, on plonge à travers la membrane crico-thyroïienne jusque dans le larynx, un bistouri droit à lame étroite, et l’on icise de haut en bas, du même coup, trachée, peau et. tissus interméiaires, dans une étendue suffisante pour laisser passer la canule. Cheîin faisant, le manche du bistouri est tenu un peu incliné en bas afin que i section de la peau soit un peu plus grande que celle des tissus pro- >nds, faute de quoi la peau, en raison de son élasticité, fuit devant le s.istouri, ce qui donne une large incision de la trachée avec une simple -onction de la peau, d’où emphysème sous-cutané et impossibilité d’in- •oduire la canule. L’incision faite, le bistouri est retiré de la plaie; index gauche l’y remplace et guide le dilatateur; celui-ci placé, la main auche lâche le larynx, et la canule est introduite. Rien de plus tentant ue ce procédé, rien de plus expéditif quand il réussit, mais il faut qu’il éussisse d’emblée; mal commencé, il est plus difficile à terminer que out autre. Et cela est beaucoup plus commun qu’il ne paraît. Il exige -eaucoup d’habileté et de sûreté de main. Aussi bien n’est-il pas applicable à tous les cas. Il veut une trachée superficielle, comme chez les infants ayant plus de trois ou quatre ans; chez les plus jeunes, dont le ou est court et la trachée profonde, il expose à piquer seulement la rachée et, par conséquent, à reprendre l’incision, ce qui constitue un aux départ, ou à s’en aller à l’aveugle faire des incisions vicieuses, font nous avons montré la désastreuse influence. Pour être simple, cette Opération ne laisse pas d’être délicate, difficile même; elle exige de la iûreté de main, de l’habitude de la trachéotomie, et nous estimons que es brillants succès qu’elle compte à son actif doivent beaucoup à la lirtuosité opératoire de son auteur.
D. Trachéotomie thermique. — Préoccupés d’éviter les hémorrhagies, Plusieurs chirurgiens ont essayé de substituer les cautères aux instruments tranchants. Àmussat, Verneuil, Krishaber, Tillaux, Voltolini, >urns, employèrent, à cet effet, le galvano-cautère. Mais c’est là une méthode applicable à l’adulte, et peu praticable chez l’enfant, surtout en | as de croup. L’appareil qu’elle exige, le temps qu’elle demande, sont mcompatibles avec une opération d’urgence comme le doit être la rachéotomie en pareille occurrence. De plus, la température trop élevée u cautère provoque l’hémorrhagie, et l’on a dû, plus d’une fois, terliner avec le bistouri, l’opération commencée de la sorte; joignez ue des eschares considérables résultent de l’élévation constante de la empérature.
Le cautère actuel lui a succédé. Tout d’abord M. de Saint-Germain nfonçait dans l’espace crico-lhyroïdien un fer rouge pointu qu’il rempla-
çait par le dilatateur et la canule; par la suite, il modifia sa manière de faire en employant un bistouri arrondi comme un couteau de table, qu’il portait au rouge blanc et qu’il plongeait au travers de la membrane cricothyroïdienne; après quoi, il sciait le cricoïdc et deux anneaux de la trachée, puis les tissus prétrachéaux, en s'efforçant de faire l’incision cutanée plus longue que celle de la trachée. Le danger de brûler le larynx, joint aux autres inconvénients de la méthode thermique, a fait abandonner ce procédé.
Cependant, de Ranse etMuron divisaient les tissus jusqu’à la trachée, à l’aide d’un couteau chauffé à blanc, et terminaient l’opération au bistouri, crainte des nécroses de la trachée.
Enfin, le thermo-cautère de Paquelin vint faciliter et régulariser le manuel opératoire, sans, pouvoir malgré tout faire accepter la trachéotomie thermique dans la pratique courante, au moins en ce qui concerne le croup des enfants.
Résumé. — De ce qui précède, il résulte que la trachéotomie inférieure, opération difficile, voire dangereuse, doit toujours céder le pas à la trachéotomie supérieure que nous préférons aussi à la crico-traehéotomie. Notre peu de goût pour cette dernière lient moins aux inconvénients mal démontrés du séjour de la canule au voisinage des cordes vocales, qu’à la résistance parfois manifeste du cricoïde à se laisser ouvrir après section faite. Il arrive alors que l’incision trachéale demeure trop étroite et qu’il la faut agrandir par en bas, ce qui conduit, en somme, à faire après coup la trachéotomie supérieure; autant la faire d’emblée.
Quant à la rapidité ou à la lenteur de l’exécution, nous tenons l’opération rapide meilleure; elle est beaucoup moins fatigante pour le malade; elle expose bien moins à la syncope et à la mort pendant l’opération, et doit être préférée quand le malade se trouve dans un état avancé d’asphyxie. Elle porte davantage, il est vrai, à l’hémorrhagie, mais elle permet de remédier immédiatement à cet inconvénient. L’introduction de la canule étant le meilleur des hémostatiques, la rapidité du procédé fait que le mal peut être enrayé en un tour de main. Mais, pour qu’il en soit ainsi, il faut que l’opérateur soit exercé à la trachéotomie. Si l’hémorrhagie se manifestant, il tarde à trouver la trachée, à l’inciser et à placer la canule, tout est perdu; l’opération se prolonge et le malade succombe à l’asphyxie ou à l’hémorrhagie.
Les médecins peu familiarisés avec la trachéotomie choisiront donc la méthode lente qui leur permet d’aller prudemment, couche par couche, et d’éviter les accidents imminents avec l’autre méthode. Quant à la
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Perforation de la trachée qui a été reprochée à l’opération rapide, elle a , té vue plus d’une fois à la suite de l’opération lente. On doit convenir, ^pendant, que le procédé de fixation par le tenaculum donne lieu plus ue les autres à cette complication, en raison sans doute du soulèvement ue l’on imprime au conduit et qui fait que sa paroi postérieure n’est plus lopuyée sur la colonne cervicale, mais tendue à vide en môme temps que pprochée de la paroi antérieure.
G0 Accidents de la trachéotomie. — Ce sont : Y hémorrhagie, qui, liyant la manière dont elle s’opère, produit aussi bien l’asphyxie que la rncope; les incisions vicieuses de la trachée ; Y asphyxie par les fausses membranes de la trachée ; Y emphysème traumatique ; la blessure de Vœso- \iage et la syncope.
; a. Hémorrhagies. — Elles se manifestent au moment de l’opération ou iielque temps après; elles sont, suivant ces circonstances, primitives ou ccondair.es.
Les hémorrhagies primitives sont presque toujours veineuses; l’iiêiorrhagie artérielle est extrêmement rare et n’offre rien de spécial; ous n’insisterons pas sur la gravité d’une blessure de la carotide ou i tronc brachio-céphalique; c’est assez de savoir que ces accidents ont é observés. Les vaisseaux veineux le plus communément lésés sont :s branches du plexus thvroïden. La section d’une veine jugulaire ; terne est tellement exceptionnelle qu’il suffit d’en signaler la possibilité .
lieu de l’opération et la manière de procéder ont une. grande part dans '5 risques d’hémorrhagie. La trachéotomie inférieure qui, d’ailleurs, saurait être faite que lentement, prédispose notoirement, en raison la constitution du terrain, aux lésions vasculaires, et la surveillance goureuse du champ opératoire ne suffit pas toujours à les éviter. La ichéotomie supérieure, surtout lentement menée, offre des sûretés plus ■andes; tout au plus peut-on blesser, d’aventure, quelque vaisseau pro- ,ad. Rapidement conduite, elle perd, à vrai dire, de sa sécurité imméute; mais aussitôt né, aussitôt conjuré est le danger d’hémorrhagie,
; urvu que l’introduction de la canule ait lieu promptement, car on voit i Drs cesser comme par enchantement l’écoulement sanguin, grâce à la ession de la canule sur les orifices vasculaires béants.
'Si la trachéotomie inférieure expose grandement à l’hémorrhagie, il va de môme des incisions trop longues, des débridements par en bas,
! ns la trachéotomie supérieure. Parfois il advient que la trachée ayant 3 découverte sans encombre, le dernier coup de bistouri, celui qui doit randir la plaie, rencontre une veine thyroïdienne.
Avant l’incision de la trachée, la section d’une veine occasionne un jet
de sang proportionné au calibre du vaisseau. La trachée est-elle ouverte déjà, le sang, tombant dans sa cavité, provoque une toux qui le rejette en pluie, sur l’opérateur et les assistants.
L’exhalation sanguine vient quelquefois du corps thyroïde. Lorsque l’incision porte sur l’isthme, celui-ci étant le plus souvent fort mince ne donne que peu ou pas de sang. Quand, par hasard, il est volumineux ou que l’incision porte sur un de ses lobes, il en résulte une hémorrhagie, non plus en jet, mais en nappe.
Certaines hémorrhagies ne se manifestent que quelques instants après la section du vaisseau, alors que l’opération a été à peu près sèche. La méthode rapide est particulièrement responsable de ces faits. Que l’on tranche d’un seul coup la peau et la trachée, le concours de l’asphyxie et de la célérité opératoire empêche tout écoulement sanguin immédiat, à supposer même qu’un vaisseau important ait été divisé. Mais la respiration régularisée et la canule même mise en place, le sangjaillitavec abondance. Ces hémorrhagies sont très graves toujours, mortelles souvent.
Lorsque l’écoulement sanguin paraît après l’introduction de la canule et qu’il persiste après ce temps de l’opération, le sang s’échappe à l’extérieur, le plus souvent par l’angle inférieur de la plaie ou par la canule; l’hémorrhagie est visible; on peut lui opposer les moyens appropriés. Mais, dans d’autres cas, l’écoulement se fait simultanément et à l’extérieur et à l’intérieur. Alors, envahissant les voies respiratoires, le sang excite la toux qui le refoule en partie à travers la canule, pendant que la secousse ranime l’hémorrhagie, et ainsi de suite. Ordinairement, la toux se calme au bout de peu de temps, et le sang s’arrête; mais il arrive aussi que l’écoulement continue jusqu’à ce que l’enfant succombe, exsangue ou asphyxié, et la cause la mieux faite pour entretenir la toux et pour exaspérer l’hémorrhagie, c’est la présence, derrière la canule, de fausses membranes flottantes. M. Sanné en a rapporté un exemple saisissant.
Quand l’asphyxie domine, le sang ayant envahi les bronches, et la toux ne suffisant pas à les vider, la dyspnée augmente, l’anxiété s’accroît, le malade fait des efforts inouïs pour chasser cet obstacle nouveau et succombe lorsque les petites bronches se remplissent. Pendant la lutte, l’auscultation fait entendre à la partie inférieure des deux poumons, des râles fins et serrés. L’hémorrhagie vient-elle à s’apaiser, la dyspnée diminue, tout rentre dans l’ordre. Seulement, l’expectoration garde des traces de sang pendant vingt-quatre à trente-six heures.
L’asphyxie peut se produire subitement quand le sang, chassé a travers la canule, arrive à l’obstruer. Un malade étant tombé comme foudroyé quelques instants après l’introduction de la canule, M. Sanné
if
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lécouvrit. que le tube intérieur était rempli par un bouchon fibrineux nvoyé de l’intérieur par les secousses de toux. L’ablation totale et rapide i' .e la canule put seule rappeler la vie. Ces faits sont heureusement excepionnels, mais ils sont utiles à connaître; ils peuvent donner la clef de filiations difficiles.
Quand la terminaison est favorable, l’hémorrhagie cesse le plus souvent, pour ne plus reparaître; dans d’autres cas, elle se reproduit à lusieurs reprises, soit chaque jour, soit à de plus longs intervalles. Un malade ne pouvait rester privé de sa canule sans qu’un jet de sang n’aparût; entre les pansements, il se faisait quelquefois un léger écoulement aar la canule.
Les hémorrhagies secondaires sont celles qui se produisent en un îoment plus ou moins éloigné de l’opération. Il n’est pas très rare que (lies écoulements sanguins se fassent jour durant le changement de Lanule, lors même que l’opération n’a pas été sanglante; d’autres se [manifestent à une époque encore plus éloignée, aux cinquième, sepiji .ème, onzième, voire quinzième jour. Le moment le plus habituel est le remier pansement. M. Sanné a observé vingt-deux faits d’hémorrhaies de ce genre; MM. André (1), Bœckel (2) et Wilks (3) en citent i! hacun une.
Ces hémorrhagies s’effectuent à l’extérieur ou à l’intérieur. Elles sont couvent moins abondantes que les hémorrhagies primitives. Toutefois, Wilks parle d’un malade qui mourut d’une hémorrhagie foudroyante, uinze jours après la trachéotomie. Sur les 22 observations d’hémorîagie secondaire, dont nous parlons, l’opération avait été sanglante 3 fois; dans 3 observations le détail de l’opération a été omis.
Les hémorrhagies secondaires ont plusieurs causes. La plus fréquente est la réouverture d’un vaisseau qui, comprimé par la canule, a cessé -e donner du sang, mais dont l’oblitération n’est pas définitive. Il redeient béant quand on ôte la canule. La même disposition peut persister f endant plusieurs jours.
Les manœuvres nécessaires au pansement sont d’autres causes d’héîorrhagie, soit qu’on arrache des fausses membranes ou des eschares, oit que l’introduction de la canule blesse un vaisseau ou en débouche e momentanément obturés. Ce mécanisme a été manifeste dans une de os observations.
(1) Du traitement des cas de croup observés à l’hôpital des Enfants en 1856. Thèse e Paris, 1857.
(2) De la trachéotomie dans le croup. Thèse de Strasbourg, 1867.
(3) London Hospital Med. and Surg. Rep., t. I, p. 622, 1866.
La pression de la canule peut devenir une occasion d’hémorrhagie en ulcérant, à la longue, les parois des. vaisseaux épargnés par les instruments tranchants.
Enfin, l'intoxication diphthérique, qui est de nature hémorrhagipare, en raison des altérations du système capillaire qu'elle engendre, agit plus sûrement encore, sur les vaisseaux de la plaie.
Peu abondante, l’hémorrhagie n’a pas de suites fâcheuses; copieuse, elle augmente la disposition à l’anémie, déjà si marquée chez les diphtériques, et aggrave le pronostic, alors même qu’elle ne cause pas immédiatement d’accidents inquiétants.
Voici la conduite à tenir, le cas échéant. Étant donnée une blessure artérielle on s’efforcerait de lier immédiatement les deux bouts du vais seau ; cette opération n’est pas très difficile s’il s’agit d’une artère transversale accidentelle comme la thyroïdienne de Neubauer; en cas d’insuccès employer les pinces à forcipressure.
Prenons maintenant une lésion veineuse produite au début de l’opération, le meilleur moyen, le moyen presque infaillible de la surmonter, c’est l’introduction de la canule; que s’il se produit un retard dans ce temps de l’opération et que l’hémorrhagie se manifeste avec une violence inquiétante, on peut appliquer avec avantage, sur l’orifice des vaisseaux divisés, des pinces à forcipressure. Éviter de porter du perchlorure de fer dans la plaie; il se formerait une bouillie noire qui pénétrerait plus tard dans la trachée et augmenterait l’asphyxie. Si l’hémorrhagie tient à une lésion du corps thyroïde, la compression exercée avec le doigt ou avec les érignes mousses suffit, le plus souvent, pour l'arrêter.
L’introduction de la canule ne suffit pas toujours à tarir l’exhalation sanguine. Plusieurs procédés peuvent être mis en œuvre.
Est-elle légère? un peu de compression sur la plaie suffit dans tous les cas. Le meilleur expédient consiste à garnir l’angle inférieur de la plaie de petits morceaux d’agaric ou mieux de coton hydrophile que l'on introduit sous la rondelle de taffetas gommé. Lorsque le premier fragment est imbibé de sang, on en ajoute un second, et ainsi de suite jusqu’à ce que l’hémorrhagie s’arrête. Il se forme ainsi un magma sanguin qui comprime doucement la plaie et tarit le sang avant qu’on ait eu besoin d’accumuler une grande quantité d’ouate. Cette substance s’imbibe avec une grande facilité et doit, pour cette cause, être préférée à l’agaric.
Si l’hémorrhagie est plus intense, la compression directe del angleinférieur de la plaie avec le doigt peut être utile ; mais, comme cette manœuvre! est fatigante pour le malade autant que pour le médecin, on retire le doigt dès que l’hémorrhagie diminue, et l’on a recours aux tampons d’ouate.
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Si ce procédé ne réussit pas, on applique sur la plaie une bouette d’ouate imbibée d’alcool, d'eau de Pagliari ou de quelque autre stringent.
Se garder de retirer la canule pour chercher à lier le vaisseau divisé; e serait abandonner le seul moyen compresseur, réellement efficace, pour livrer à une recherche très longue sinon infructueuse, pendant laquelle î malade aurait amplement le temps de mourir. Mieux vaut remplacer i canule par une autre canule plus grosse. On obtient souvent de cet
Ïrtifice, d’excellents résultats. S’il ne suffit pas, on s’efforce déplacer sur 3S extrémités vasculaires divisées, une ou plusieurs pinces hémostatiues; on remet la canule par-dessus. En cas d’impossibilité, on tient la radiée ouverte avec le dilatateur.
Tous ces expédients, l’introduction de la canule exceptée, ne s'adressent qu’à l’écoulement sanguin qui se fait par l’orifice antérieur de la ilaie; il faut donc, en cas d’hémorrhagie interne, chercher un moyen iémostatique dont l’action soit rapide et générale : l’alcool à haute dose téunit ces conditions.
De même qu’il rend de signalés services dans les grandes hémorrhagies, et, en particulier, dans celles qui suivent l’accouchement, cet agent ■st d’un excellent usage dans les pertes sanguines qui compliquent la trachéotomie. M. Sanné a publié des exemples d’arrêt immédiat de l’hémorhagie sous l’influence du vin de Bagnols à haute dose; le rhum à la dose le 60 à 80 grammes a donné aussi des résultats remarquables. Les ilcooliques doivent être donnés largement; les doses élevées sont les dus sûres.
On s’est beaucoup préoccupé des conséquences que peut avoir l’entrée lu sang dans la trachée; on a conseillé, pour les prévenir, d’aspirer le liquide épanché soit avec les lèvres directement, soit avec une sonde en caoutchouc. Cette méthode, très populaire en Angleterre et en Allemagne, est sans utilité. Lorsque l’exsudation sanguine est peu abondante, les efforts de toux rejettent rapidement tout ce qui a été déversé dans les voies aériennes; d’autre part, quand l’hémorrhagie est abondante et continue, l’aspiration est impuissante à débarrasser les bronches, le sang enlevé étant renouvelé sans cesse. Tout au plus, aurait-elle quelque chance de succès, après la cessation de l’hémorrhagie, si le malade a pu attendre jusque-là.
Il ne faut pas négliger la position à donner au patient. Tant qu’il perd modérément, on le laisse assis sur son lit, un peu penché en avant, appuyé sur des oreillers, afin d’éviter la pénétration du liquide dans la trachée. Dans le cas contraire, si la syncope paraît imminente, on le
couche, on lui promène des sinapismes sur le corps, en même temps qu’on lui fouette le visage d’un linge imbibé d’eau fraîche.
h. Incisions vicieuses de la trachée. — L’incision trachéale doit être médiane, avoir un centimètre et demi de longueur environ, et être faite à une hauteur convenable. Ces conditions peuvent faire défaut en tout ou en partie.
Il arrive, dans certaines opérations, que l’air passe en sifflant à travers la plaie, au moment que l’on s’y attend le moins. La trachée a été lésée par mégarde, d'un coup de bistouri donné trop profondément, avant que le conduit fût dénudé. Cette aventure est assez commune aux débutants et les effraye beaucoup. Elle a d’ailleurs l’inconvénient sérieux de faire naître de l’emphysème traumatique par suite du passage trop prolongé de l’air à travers les tissus.
Il y a deux moyens d’y remédier. Le premier consiste, après avoir placé l’index gauche sur la petite fistule, à continuer l’opération, à découvrir la trachée, à élargir enfin l’incision trachéale. Le second, c’est d’introduire sur-le-champ, dans la petite ouverture, un bistouri boutonné, et de la débrider. Qu’on y entre d’emblée et qu’on la prolonge en une incision médiane et rectiligne, le mal se répare facilement, mais il est possible que cette prolongation se fasse obliquement ou dans un sens différent de la première incision, d’où section en ligne brisée. Il advient aussi que l’orifice accidentel étant malaisé à trouver, voire introuvable, on fait une seconde ponction que l’on continue par une incision; la trachée est donc ouverte deux fois. De ces erreurs, résultent : tantôt l’emphysème, tantôt des difficultés dans l’introduction de la canule.
L’incision trop courte produit l’impossibilité de faire entrer la canule. On débride alors avec le bistouri boutonné, quelquefois même sur le dilatateur. De là des incisions en ligne brisée en V ou en Y, droits ou renversés, qui donnent lieu souvent à des difficultés insurmontables, pour la pénétration de la canule.
L 'incision trop longue laisse passer facilement la canule, mais elle s’accompagne fréquemment d’hémorrhagie; il est rare que le dernier coup de bistouri n’atteigne pas quelque vaisseau important. Si l’on évite ce malheur, ce peut être pour tomber dans un autre. La canule se fixe très difficilement dans les incisions de ce genre. Si solidement que soient attachés les cordons, l’instrument sort spontanément de la plaie, au bout de quelques heures ou d’un délai moindre; s’il n’est pas replacé à temps, il faut craindre l’asphyxie ou l’emphysème. Le seul moyen de prévenir le retour de cet accident, c’est d’employer une canule plus longue.
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V incision latérale se produit quand, la trachée, très mobile, se trouant repoussée latéralement par le doigt, qui cherche à la fixer, on la fonctionne sur le côté bien que la peau ait ôté incisée sur la ligne uédiane. L’opérateur retirant son doigt, la trachée revient à sa place; 'incision se trouve cachée sous les parties molles et devient inaccesible. Les etïorts tentés dans le but d’introduire la canule ou seulement 3 dilatateur demeurent stériles, tout en produisant des décollements; a canule finit par être placée en avant de la trachée ou sur le côté, ;t, en fin de compte, le malade sulïoque. S’il ne s’attarde pas à ces entatives vaines et dangereuses, l’opérateur ne retrouvant plus l’inci-
,ion trachéale, en fait une autre, tantôt parallèle à la première, tantôt iblique, de façon à former un Y à angle supérieur ou inférieur ou un Y ■enversé. Par cette seconde voie, l’introduction de la canule est encore ,’ort difficile, souvent impossible. Quand elle s’effectue, il reste une autre ncision béante par laquelle l’air s’échappe dans le tissu conjonctif où il v,Ta produire l’emphysème.
L 'incision trop basse expose aux mêmes dangers que l’incision trop ongue.
L'incision trop haute consiste à exécuter la laryngotomie au lieu de la trachéotomie. L’erreur sur la situation des points de repère a fait plus d’une fois inciser le cartilage thyroïde sur toute sa longueur. En tel cas,
1 l’introduction de la canule est presque toujours impossible; le malade meurt asphyxié. Quand on la peut faire entrer, c’est au prix de délabreüments considérables.
La perforation de la trachée de part en part est un des plus graves parmi les accidents qui peuvent troubler l’opération. De deux choses l’une : ou bien les deux ouvertures étant suffisamment larges, la canule les franchit toutes deux, loge son bec dans le tissu cellulaire péri-tra- ( chéal, ou en avant de l’œsophage, et le malade est promptement étouffé ; ou bien l’ouverture postérieure étant trop petite pour laisser passer la canule, celle-ci demeure dans la trachée, mais une certaine quantité d’air s’échappe par la seconde incision, et s’infiltre dans le tissu conjonctif.
L’emploi du tenaculum est la cause la plus commune de la transfixion trachéale.
c. Asphyxie par les fausses membranes de la trachée. — Lorsqu’on opère un malade dont la trachée est intérieurement doublée d’exsudats épais, on se peut trouver à la merci d’accidents sérieux. En ponctionnant la trachée, le bistouri doit traverser, en pareil cas, une paroi plus épaisse que d’habitude; le plus souvent, il passe outre, mais parfois il demeure en deçà; le sifflement ne se produit pas; on croit tn une faute
opératoire; on fait une autre ponction; d’où deux incisions. Il arrive aussi que la trachée seule étant incisée, la canule décolle et refoule la fausse membrane, et reste en dehors de la cavité respiratoire. L’air ne pénétrant pas par la plaie, l’asphyxie se produit rapidement si l’erreur n’est pas reconnue, ce qui est fort difficile, d’ailleurs. On est plutôt tenté de croire à une fausse roule, on retire la canule, et on la remet à la même place, sans obtenir de changement favorable. D’autre part, si la fausse membrane est résistante, elle s’oppose à l’entrée de la canule.
Voici le moyen de remédier à cet état de choses. Quand on est bien certain d’avoir incisé la trachée, il faut conduire le dilatateur dans la plaie sur l’indicateur gauche; alors, si quelque fausse membrane bouche la plaie, on l’aperçoit et on peut la saisir avec la pince et l'extraire. M. Sanné a vu plusieurs fois cette manœuvre réussir à faire entrer la canule après plusieurs tentatives infructueuses.
Dans d’autres circonstances, la fausse membrane, décollée en grande partie, est repoussée par la canule qui achève de la détacher, et tombe dans la partie inférieure de la trachée qu’elle obstrue; le malade succombe immédiatement à l’asphyxie, à moins qu’une violente expiration ne projette dans la canule le lambeau pseudo-membraneux que l’on amène alors avec la pince.
Les fausses membranes formées dans la trachée ou dans les bronches peuvent causer l’asphyxie par un autre mécanisme. Lorsqu'elles se détachent, elles sont entraînées par l’expiration et principalement par la toux, vers l’extérieur. Elles se présentent alors à l’extrémité de la canule, ou s’engagent dans son conduit interne. La dyspnée, de véritables accès de suffocation, l’asphyxie même, sont le résultat de ces migrations. La respiration s’embarrasse, devient bruyante, la canule siffle ou fait entendre un claquement caractéristique; la toux devient incessante et étouffée. Que si la fausse membrane est petite et mobile, un accès de toux la chasse, et la respiration se rétablit; mais pour peu qu’elle soit adhérente par une de ses extrémités et un peu volumineuse, les troubles respiratoires s’aggravent, les signes de l’asphyxie apparaissent. En ce moment il peut arriver encore, qu’une énergique quinte de toux détache la concrétion et la lance à travers la canule, mais les forces de la nature ne sont pas toujours suffisantes; il est des cas où une prompte intervention devient nécessaire, sous peine de mort.
Que faire alors? Les accidents asphyxiques sont-ils modérés, on commence par titiller la muqueuse trachéale au moyen d’une harbe de plume qu’on passe par la canule. En cas d’insuccès, on introduit dans la canule une pince à fausse membrane; la meilleure est celle de Luër; c’est, du
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;ste, un moyen incertain et dont il y a peu à attendre. Le seul parti à •cndre, si l’asphyxie est imminente, c’est d’enlever la canule. Quelque- , | is cette simple manœuvre suftit à provoquer l’expulsion de la fausse (I embrane, sinon, il faut introduire le dilatateur, et l’entrée de l’air dans trachée largement ouverte occasionne un accès de toux souvent ter- [j iné par le rejet du corps étranger. D’autres fois, au fond de la plaie, 1 1 1 voit flotter la fausse membrane; on s’empresse d’aller la saisir avec : L pince et de l’extraire, ce qui est facile quand elle est mobile; mais land elle adhère par une de ses extrémités, il faut des tractions assez :« rtes ; on ramène ainsi des lambeaux ayant jusqu’à b et 6 centimètres I 3 long. Enfin, si la fausse membrane n’est pas visible, on se trouve en, quelquefois, d’introduire la pince dans la trachée; on excite ainsi p 3 nouvelles quintes de toux, et l’on peut saisir dans les mors, des fragments pseudo-membraneux.
Ces manœuvres doivent produire rapidement, un résultat satisfaisant; librement, il est inutile, dangereux môme de les continuer; elles conmdentles bords de la plaie; de plus, l’air froid qu’elles introduisent en oondance dans la trachée, peut être le point de départ d’une de ces Ihlegmasies pulmonaires qui emportent tant d’opérés. Sans trop insister,
• in réintégrera donc la canule en sa place. Ce moyen est plus puissant ncore que le précédent; il est des fausses membranes qui, après \ voir résisté à toutes les tentatives d’extraction, sont précipitées nnergiquement à travers la canule, au moment où celle-ci est remise m place.
Mais tous les efforts demeurent impuissants, l’asphyxie s’établit. On institue alors le traitement ordinaire de l’asphyxie, quelle qu’en soit la mse. Les révulsifs, la faradisation du nerf phrénique et des insertions u diaphagme ont été conseillés dans ce but; aucun ne vaut l’insuffla- , on. Cette dernière se pratique au moyen d’une sonde qu’on introduit ■ ans la canule. Il est bon, en prévision de cas semblables, d’avoir dans i boîte à trachéotomie, un de ces tubes à l’insufflation qui servent en i as de mort apparente des nouveau-nés. Il est très important qu’elle oit faite avec ménagement; en soufflant trop fort, on s’expose à prouire de l’emphysème pulmonaire et même à rompre le poumon. I. Sanné a vu un cas de pneumo-thorax double produit de cette manière, linsi qu’un cas d’emphysème sous-cutané dans lequel l’air était arrivé ! u cou et jusqu’au mamelon, après avoir pénétré dans le médiaslin par ne fissure pulmonaire. Elle se fera donc doucement, à intervalles assez loignés, de manière à ne pas fatiguer le poumon, et à lui permettre de éagir. On la pratiquera de préférence, à travers la canule; obligé de
la faire directement dans la plaie, on s’assurera que la sonde entre bien dans la trachée, sous peine de produire de l’emphysème sous-cutané.
d. Emphysème sous-cutané . — L’épanchement d’air dans le tissu cellulaire est un accident opératoire assez peu commun : sur 766 observations M. Sannô l’a rencontré 22 fois; d’autres observateurs en citent des exemples. Il est dû, dans la grande majorité des cas, à des fautes opératoires. Les causes habituelles sont, par ordre de fréquence :
Le décollement de la trachée , produit par des tentatives infructueuses d’introduction de la canule. Pour peu que l’opération ait été laborieuse, et surtout que la canule soit restée quelques instants dans la fausse route, l’air se trouve projeté par l’inspiration et par l’expiration, au milieu du tissu cellulaire très lâche de la région, et l’emphysème parait bientôt.
L 'incision vicieuse de la trachée, dont nous avons montré les graves inconvénients au point de vue de l’introduction de la canule, est une cause fort efficace aussi, qu’elle soit latérale, double, trop longue, trop courte, ou trop basse, et cela suivant le mécanisme indiqué par M. Sanné, c’est-à-dire en rompant le parallélisme qui doit exister entre la plaie de la trachée et celle des téguments, et en favorisant l’issue de la canule.
Le mauvais choix de la canule : canule trop courte, canule dont le biseau trop long reste à cheval sur l’angle de la plaie trachéale ; canule mal assujettie par des cordons trop lâches, et sortant de la trachée.
La tuméfaction des tissus, produite par les causes les plus diverses,
— phlegmon, érysipèle, etc., — peut agir dans le même sens, alors même que l’opération a été régulièrement faite. La canule, qui d’abord avait les dimensions voulues, devient trop courte par suite de l’allongement du trajet; elle sort de la trachée, et l’emphysème se déclare. Une fois produit, l’emphysème contribue encore à augmenter l’épaisseur des tissus prétrachéaux, et s’entretient lui-même en vertu du même mécanisme.
L 'insufflation pratiquée par la plaie est commandée dans certaines opérations laborieuses qui font attendre longtemps l’ouverture de la trachée, ainsi que dans les opérations pratiquées in extremis. Le malade tombe en état de mort apparente, et l’on se hâte de pratiquer l’insuffla- lit tion par la plaie aussitôt la trachée incisée. Cette manœuvre exige de r grands ménagements, faute de quoi on s’expose à distendre ou à rompre M les vésicules pulmonaires et conséquemment à produire l’emphysème; jljj M. Sanné a cité, disions-nous plus haut, des cas d’emphysème et un cas de pneumo-thorax dus à cette cause.
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L’emphysème apparaît, le plus souvent, pendant l’opération ou dans instants qui la suivent.
Limité aux alentours de la plaie, c’est une complication de médiocre iportance. Mais largement étendu, il devient l’occasion d’une dyspnée d’une anxiété considérables. Les tissus se distendent parfois de telle : rte que la canule devient trop courte, au point même d’être poussée rs la plaie. Gomme conséquence, l’emphysème augmente et l’asphyxie [pond à la trop grande brièveté de la canule.
Quand le malade ne succombe pas trop vite, la durée de l'emphysème t en raison du territoire envahi et de la persistance de la cause. C’est isi qu’on le voit disparaître, le lendemain chez les uns, le troisième ircliez les autres, et qu’il existait encore chez un malade, le neuvième mr, moment de la mort.
: !Le seul moyen de traiter l’emphysème, c’est d’en supprimer la use. A une canule trop courte, on en substituera une autre plus ngue. Mais la tuméfaction peut être assez considérable pour que toutes ;; canules usuelles demeurent insuffisantes. M. Millard cite un exemple emphysème tellement envahissant, que, la canule étant devenue trop urte, on essaya inutilement l’introduction de sondes et de canules versement modifiées; il fallut maintenir la plaie béante, d’abord avec dilatateur qui, bientôt, dut être abandonné, puis avec une longue iice à fausses membranes; le tout pendant plusieurs heures, jusqu’à ntroduction d’une canule convenable. Dans un cas où l’emphysème mbla causé par le biseau de la canule, M. Barthez eut recours à une nule ordinaire : l’infiltration s’arrêta immédiatement.
Outre cela, quand l’épanchement gazeux est limité aux environs de la fie, il est avantageux de recouvrir la tumeur d’une couche de collodion. compression qui en résulte se trouve très rationnellement indiquée.
e. Blessure de l'œsophage. — • C’est un accident exceptionnel. La nllesse de ce conduit, sa déviation à gauche, le mettent à l’abri de i istrument tranchant, à moins qu’un ténaculum en tendant la trachée,
la fixant, et en l’aplatissant ne rende l’œsophage plus accessible.
f. Syncope. — Elle vient quelquefois compliquer la trachéotomie; elle connaît pour cause l’hémorrhagie, ou simplement la dépression des rces qui rend le malade incapable de surmonter le traumatisme opéloire. Le dècubitus horizontal, la sinapisation, la flagellation de la ce avec un linge mouillé, permettent ordinairement de ranimer le alade; mais parfois tous les moyens échouent. Aussi bien cet accident L beaucoup plus rare que l’asphyxie.
7° Suites immédiates de la trachéotomie. — L’opération
GE
terminée, quel que soit le procédé employé, la canule bien assujettie, et le cou entouré de tarlatane et de laine, le malade est lavé à l’eau tiède, débarrassé du sang qui le souille, essuyé, reporté dans son lit où l’attendent des draps bien chauds dont on l’enroule; et on lui fait boire un peu de vin chaud sucré, Bagnols ou vin d’Espagne de préférence. La toilette complète est remise après le repos qui suit habituellement l’opération.
Le premier effet de la trachéotomie, c’est un soulagement manifeste, immédiat. Quelquefois entravé par la venue de fragments pseudo-membraneux à expulser ou à extraire, il se manifeste toujours, même si la dipli Ihérie est généralisée, mais alors faible et passager. S’il a perdu beaucoup de sang ou que, opéré en asphyxie complète, il tarde à se remettre, il est bon d’entourer le malade de boules d’eau chaude, de lui promener des sinapismes sur la peau, voire de lui faire une ou plusieurs injections hypodermiques d’éther. Ordinairement, la face reprend une coloration meilleure, la respiration se régularise, le pouls reprend de l’ampleur, et l’enfant s’endort d’un sommeil calme qu’il convient de respecter.
8° Régime des opérés. — Hygiène. Le traitement général, l’hygiène des opérés, est de la plus haute importance. Tout le monde s’accorde à reconnaître que si la trachéotomie donne des succès plus nombreux dans la pratique urbaine que dans la pratique hospitalière, cela doit être attribué à la supériorité de la première en ressources de toute nature : personnel, alimentation, régularité de la température et de l’aération, vêtements, etc.
a. Alimentation. — On s’occupera avec grand soin de l’alimentation des opérés. C’est une condition absolue de succès, et cependant celte partie du traitement est une des plus difficiles à diriger. L'appétit des petits malades est souvent irrégulier. Satisfaisant pendant les deux ou trois premiers jours, il diminue fréquemment vers le quatrième ou le cinquième, pour rester faible jusqu’au moment où la fièvre tombe, où les fausses membranes cessent de se reproduire. Quelquefois même, dès l’abord, toute nourriture est refusée. Nous avons insisté sur la nécessité d'une alimentation réparatrice. Ces préceptes, dont nous n’avons pas à reproduire le détail, trouvent plus que jamais leur application chez les opérés de trachéotomie. En cas que l’enfant s’opiniâtre à ne rien avaler, on peut essayer de porter des aliments liquides au fond de la gorge, à l’aide d’une cuiller ou d’une aiguière à long bec. Au besoin, il convient de pratiquer le gavage au moyen de la sonde œsophagienne introduite par les fosses nasales ou par la bouche.
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; b. Conditions extérieures. — L’enfant étant protégé tout d’abord, par ; i bon vêtement, sa chambre sera vaste, aérée, bien éclairée, exposée au idi s’il est possible, et toujours maintenue à une température de 18 à ; degrés centigrades. L’atmosphère sera conservée humide, et purifiée, mine avant l’opération, au moyen des vaporisations antiseptiques. Le mbre des personnes qui séjourneront dans la chambre sera limité au ici nécessaire.
[Le calme et le silence sont indispensables pendant les premiers jours, l’hôpital, on 11e permettra la visite des parents qu’au bout de plusieurs lires au moins. Encore, les visites seront-elles, dans les premiers nps, courtes et peu fréquentes. D’une manière générale, les démonsitions immodérées de tendresse et de sensibilité fatiguent le malade, utes les personnes insuffisamment sûres à cet égard seront éloignées; imère elle-même ne fera pas exception, et devra se résigner, au besoin, par des raisons amplement exposées par M. Sanné (1), à ne voir son ifant que de loin, sans en être elle-même aperçue.
ILa distraction est nécessaire aux trachéotomisés; on doit s’ingéniera ir donner tous les amusements que comporte leur état. Ceux qui con- ’vent ou reprennent leur enjouement guérissent presque toujours.
Il est important de faire lever l’enfant aussitôt que possible, dès qu’il J: . permis d'enlever la canule ou que l'on a constaté la cessation de i: fièvre, la disparition des fausses membranes et le commencement de la atrisation; autrement, il pâlit, devient triste, l’appétit diminue, la ■atrisation se ralentit, et l’état général, qui était satisfaisant, se gâte. , au contraire, le malade se lève, ce fâcheux cortège disparaît comme r enchantement; la gaieté reprend, les couleurs se raniment, l’appétit naît. Le séjour hors du lit sera prolongé graduellement s’il est bien pporté, et sera réglé bientôt comme d’usage. Au bout de quelques 1rs, suivant la saison, l’enfant pourra sortir convenablement vêtu, int même que la plaie soit entièrement guérie, c. Thérapeutique. — Le traitement de la diphthérie ne doit pas être landonnê après la trachéotomie, au moins dans son ensemble. On con- I uera donc la médication que l’on aura cru devoir adopter jusque-là, en bstenant autant que possible de celles qui, mal tolérées par les voies çestives, entravent l’alimentation. Les manifestations pharyngées, ordiirement en voie d’atténuation, peuvent être le plus souvent abandonnées iîlles-mêmes.
3° Marche régulière de la maladie après l’opération.
1) In Traite de la diphtherie, p. 570. daRthez et sanné. — 3° édit.
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Voyons maintenant comment évolue le croup, lorsque la poitrine est rendue accessible à l’air, qu’il ne survient aucune complication, et qu’il ne se fait pas d’hémorrhagie.
Au bout de quelques heures, apparaît la fièvre traumatique. Plus le malade a subi l’influence de l’asphyxie et de l’intoxication, plus il a perdu de sang, plus il a été affaibli et refroidi, plus l’apparition de la réaction est tardive; si donc elle peut survenir quatre heures après l’opération, elle peut tarder aussi jusqu’au lendemain. Dans les conditions opposées, l’enfant se réchauffe rapidement, et la fièvre ne larde pas à paraître.
Le pouls s’élève à 140, ou plus rarement à 160 pulsations; la température monte dans les environs de 39°; souvent, elle dépasse ce chiffre et se tient vers 39°, 5 ou 39°, 8; quelquefois, elle arrive à 40° et même M. Sanné l’a vue une fois à 40°, 4 sans qu’il y eût lieu de croire à l’existence d’une phlegmasie pulmonaire. Le mouvement fébrile ne dure pas ordinairement plus de deux à trois jours; sa chute rapide est de bon augure.
L 'expectoration doit être attentivement surveillée, car elle fournit des indications précieuses en matière de pronostic. Dans les premiers moments qui suivent l’opération, les liquides rejetés par la canule contiennent du sang en quantité variable selon l’abondance du sang déversé dans les bronches. Bientôt l’expectoration change de nature, elle devient muqueuse, épaisse, opaque, formant de gros crachats un peu déchiquetés, non sans analogie avec ceux des phthisiques. Parfois, ils sont tellement denses que, poussés par l’écouvillon, dans le crachoir, ils se moulent sur la canule et prennent l’apparence de fausses membranes cylindriques. Il suffit de les verser dans un verre rempli d'eau pour qu’ils reprennent leur véritable caractère. Le mucus se délaye ou reste transparent ; la fausse membrane conserve sa forme et son opacité. Dans d’autres cas, l’expectoration, toujours muqueuse, est transparente et plus fluide.
Tels sont les caractères de l’expectoration louable. De mauvaise nature est celle qui consiste en un liquide purulent ou séreux, grisâtre, fétide, non aéré, baveux. Un opéré qui ne tousse pas doit toujours faire concevoir des craintes; l’écoulement des liquides bronchiques demeure insuffisant, et l’aspyxie menace.
La sécheresse de la canule et l’expectoration de mucus desséché semblable à de petits morceaux de gomme arabique sont aussi d'un pronostic fâcheux; elles indiquent l’existence d’une phlegmasie bronchique. Des fausses membranes complètement ou incomplètement détachées des
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| irois trachéales ou bronchiques, et. flottant dans les canaux aériens, sont mjetées souvent par la toux à travers la canule.
La présence, dans le tube métallique, de ces matières diverses est gnalée par des bruits spéciaux. L’expectoration muqueuse ou séreuse >ondante rend la canule bruyante et détermine un véritable garmillement; modérée, elle laisse la canule silencieuse ou légèrement nflante; nulle ou très faible, elle occasionne un sifflement assez aigu. i >rsqu’une fausse membrane se présente au bout postérieur de la n.nule, on entend un claquement caractéristique accompagné de bruits uques et stridents, de dyspnée, de toux et d’efforts expulsifs.
Il faut donc ne pas perdre de vue la canule et obéir aux indications : Telle donne. S’il se produit du gargouillement, on doit ôter la canule terne, la nettoyer avec l’écouvillon et rejeter son contenu dans un >.se rempli d’eau, afin de rendre facile l’inspection des crachats et des usses membranes. Reconnaît-on le bruit indiquant la présence d’une usse membrane derrière la canule, l’expulsion s’en fait-elle attendre en ême temps que la respiration s’embarrasse, il convient d’exciter l’enfant tousser, au moyen d’une barbe de plume ou d’une pince recourbée introlite dans la canule après avoir retiré le conduit interne. Qui plus est, 1 peut instiller dans la canule, tous les quarts d’heure, à l’aide d’une pette, quelques gouttes d’une solution tiède d’acide borique. Cette •anœuvre a l’avantage de provoquer la toux et d’aider au décollement ■;s produits trachéaux et bronchiques. En cas d’urgence et de grande spnée, il convient, comme nous le disions plus haut, d’introduire la nce à fausses membranes, voire d’ôter la canule.
1 Une fausse membrane vient-elle, après un accès de toux, s’engager ! ns l’instrument, on est averti par le claquement spécial, et par la gêne ' spiratoire ; on enlève alors le tube interne, pour le nettoyer comme t écédemment.
; Ces soins si importants doivent être donnés avec mesure et opportuté, et veulent, auprès des malades, la présence de personnes expémentées.
a. Du premier changement de canule. — Lorsque vingt-quatre heures , sont écoulées depuis l’opération, il est bon de songer à changer canule déjà souillée de sang et de crachats. Cette époque conseillée ir M. Sanné, et généralement adoptée maintenant, est plus rappro- 1 lée que ne le voulaient Trousseau et quelques anciens auteurs, mais le répond fort bien à tous les besoins de la situation. Au bout de ; temps, en effet, le trajet de la canule est parfaitement constitué i ses parois ne possèdent pas encore toute leur résistance, elles sont
néanmoins assez fermes pour permettre au tube de passer facilement et sans crainte de s’égarer. En sus, celle pratique permet d’inspecter de bonne heure la plaie et ses alentours, et d’y donner les soins nécessaires. Joignez qu’elle facilite merveilleusement, à l’occasion, l’expulsion des fausses membranes qui viennent frôler l’orifice postérieur de la canule; en effet, celle-ci à peine ôtée, un effort de toux lance au loin la fausse membrane; faute de quoi la plaie sera tenue béante avec le dilatateur, d’où large accès de l’air, et toux énergique mettant fort souvent dehors le corps étranger, ou bien on ira chercher ce dernier avec les pinces, manœuvre grandement simplifiée par l’absence de la canule. Tous ces moyens ont-ils échoué, qu’on remette la canule ; un nouvel accès de toux se produit qui rejette presque constamment la fausse membrane. Toutefois le délai de vingt-quatre heures n’est pas absolu et peut être étendu ou resserré suivant les circonstances. Ainsi, mieux vaut opérer au grand jour et à distance convenable des repas.
Les pièces nécessaires sont : une canule de rechange de môme calibre que la première; un dilatateur, une pince à fausses membranes, des barbes de plume, de l’eau phéniquée tiède au centième, des compresses, des pinceaux de charpie, et du collodion. Ce dernier, dont le but est de soustraire la peau au contact des liquides qui s’écoulent de la plaie, a été substitué en 1869, par M. Sauné, au corps gras en usage jusqu’alors. Étendu autour de la plaie, il forme une couche épaisse, une sorte de cuirasse qui défend la peau des liquides sortant de la plaie, en même temps qu’elle exerce une légère compression dont bénéficient ces tissus fort exposés à se tuméfier.
Au moment où l’on enlève la canule, il se produit, avons-nous dit, un accès de toux, avec expulsion de mucus, de sang, de fausses membranes, 'etc. S’il n’existe aucune complication, le métal de la canule est intact; il peut être souillé de pus, de mucus, de sang, etc., mais il ne doit pas être noirci. Toute altération de la canule indique un état pathologique des parties qui sont en rapport avec elle.
La peau sera soigneusement lavée avec une compresse fine imprégnée d’eau phéniquée tiède. On passe ensuite à l’exploration de la plaie. Pour en bien examiner la profondeur, on promène sur les surfaces divisées | un pinceau de charpie ou de coton hydrophile imbibé de cette môme eau | phéniquée. Si la plaie est saine, ses environs et ses bords, demeurés j souples, conservent leur coloration normale. Les parois de la plaie, enlr’ouvertes, arrondies, laissent passer l’air librement. Dans quelques cas, les parois et les bords sont plus mous; ils se ferment dès que laj canule est ôtée, l’enfant suffoque, et force est d’introduire en toute hâte I
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3 dilatateur dans la plaie et de la maintenir béante pendant tout le | enips nécessaire.
Trousseau et plusieurs médecins après lui conseillaient, dans le but ç e prévenir la diphthérie de la plaie, de cautériser celle-ci, avec l’azotate argent, immédiatement après l’opération. Cette pratique est délaissée; n se contente de laver la plaie au moyen d’une boulette de coton hydroi hile imbibée de solution phéniquée.
Pendant que l’enfant est encore sans canule, on s’assure de l’état du - trynx, en rapprochant momentanément les lèvres de la plaie, de manière supprimer tout accès à l’air, par cette voie. L’air vient-il à passer par | 3 larynx, on laisse le malade sans canule, aussi longtemps qu’il le peut aire sans fatigue. Pendant ce temps, la trachée et la plaie se reposent.
. /enfant commence à prendre l’habitude de rester sans canule et se préare à l’ablation définitive. Sinon, il faut se hâter de rouvrir la plaie :t de réintroduire le tube, après avoir eu soin de couvrir la peau envionnante d’une couche épaisse de collodion. Pour terminer, on entoure t?3 cou avec la double cravate.
La canule remise en place, ou avant, si faire se peut, on se rendra, par : me auscultation soigneuse, un compte exact de l’état de la poitrine.
b. Ablation définitive de la canule. — Après le premier changement le canule, on recommence chaque jour, et avec les mêmes précautions, i-e même pansement.
Lorsque l’air commence à filtrer par le larynx, on essaye de laisser 'enfant quelques instants sans canule. C’est alors que la vigilance est le rigueur. Le malade ne doit pas être abandonné un seul instant. Auprès de lui se trouvera constamment une personne capable de replacer a canule. En quelques moments un enfant encore inhabile à respirer v,ans aide, peut être pris de suffocation, et mourir faute d’une réintroduction immédiate de l’instrument. Cet accident reconnaît pour causes ; a perméabilité incomplète du larynx; l’obstruction de la plaie ou du arynx par des mucosités ou des fragments pseudo-membraneux; la mollesse des bords de la plaie qui se renversent et ferment l'orifice; le rétrécissement de la plaie par des bourgeons charnus ou par une cicatrisation précoce; et bien souvent, la frayeur qu’éprouve l’enfant en se sentant sans canule : il s’agite, tousse, les muscles du larynx se contractent spasmodiquement, et finalement, la respiration se suspend. Ces causes seront étudiées en détail, quand nous parlerons des difficultés ; que rencontre l’ablation de la canule.
Aussitôt que le malade paraît fatigué, on remet la canule. Peu à peu, on arrive à l’enlever d’abord pendant quelques minutes, puis pendant
plusieurs heures, puis toute la journée et, enfin, d’une manière définitive. Un des bons signes de la guérison du larynx, c’est le passage par la bouche, des crachats trachéaux.
Pendant tout le temps que l’enfant restera sans canule, on aura soin de placer au-devant de la plaie, maintenu par une cravate de laine, un linge fin, ou une pièce de gaze phéniquée, qui reçoive les produits de sécrétion.
Dans 126 cas relatés par M. Sanné, la canule put être retirée du premier au vingt-troisième jour, et surtout les cinquième, sixième, septième Ij et huitième jours. Certains malades néanmoins la gardent des mois et des 1 années. En thèse générale, on doit viser à la retirer le plus tôt possible, en y mettant néanmoins toute la prudence voulue. Aussi bien l’ablation hâtive est l’apanage des croups à dipbthérie bénigne, et non compliqués. L’ablation tardive est l’aboutissant d’une intoxication plus profonde et de complications qui embarrassent la marche de la maladie.
c. Cicatrisation de la plaie. — Dans le cours naturel des choses, plusieurs jours s’écoulent entre l’ablation de la canule et la cicatrisation parfaite de la plaie. Celle-ci se rétrécit graduellement et finit par se ! fermer complètement au bout de peu de jours. La régularité et la rapidité de la cicatrisation sont constantes dans les cas simples; la moindre complication suffit, au contraire, pour les troubler. L’examen de la plaie est donc précieux au pronostic. Toutes les fois que la cicatrisation de la plaie se fait régulièrement : pronostic favorable. Par contre, lorsque, en ji 'absence de cause apparente, la cicatrisation s’arrête ou se ralentit, (j redoutez une complication : fièvre éruptive, paralysie, broncho-pneu- |i monie, etc.
Quand la plaie est simple, le rôle du médecin se borne à diriger la cicatrisation. Le pansement par occlusion avec bandelettes de diachvlon h; ou de taffetas d’Angleterre est maintenant délaissé comme ne tenant pas compte des accès de suffocation qui peuvent survenir à cette époque jj encore, sous l’influence d’une émotion morale, d’un crachat qui sort hi mal, de la simple impression de l’air froid, alors même que le larynx est t dûment perméable à l’air. Que dans un cas semblable la plaie soit hermétiquement fermée, le malade asphyxie et meurt rapidement, s'il ne se trouve, à sa portée, un secours prompt et efficace. Le mieux, en somme, c’est de recouvrir la plaie d’un linge fin enduit de vaseline, qui la protège contre le frottement des vêtements, tout en lui permettant de se clore spontanément. Elle reçoit de la sorte tous les soins qu’elle peut requérir, pendant que les voies aériennes disposent, plusieurs jours durant, de deux orifices qui se suppléent l’un l’autre, au profit de la
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l 'Spiralion et de l’expectoration. On évite ainsi les accès de suffocation usés par un crachat retenu dans le larynx. Entre temps, cet organe (.; îabitue à fonctionner et se trouve exercé déjà quand la plaie se ferme f fînitivement.
On se bornera donc à surveiller la cicatrisation, à la stimuler, si le ivail en est un peu lent, au moyen de topiques appropriés. Celui qui us a le mieux réussi c’est la solution d’acide phénique au centième | e M. Sanné a recommandée depuis plus de vingt ans, et avec laquelle ; . touche la plaie, plusieurs fois par jour, à l’aide d’un pinceau. On a i| core la ressource de passer légèrement sur les surfaces, le crayon È azotate d’argent. Ce sel sera employé aussi à réprimer l’exubérance '■s bourgeons. Il importe que la cicatrice soit régulière, car elle est . évidence; c’est une précaution à prendre en considération particulière ez les malades du sexe féminin.
Irrégularités de la cicatrisation. — On a vu comment se comporte, n bonne règle, la cicatrisation de la plaie. Nous avons laissé entrevoir æ des causes nombreuses pouvaient influencer ce travail, soit pour retarder, soit pour l’empêcher de marcher parallèlement avec la peréabilité des voies aériennes.
: Dans l’ordre naturel des choses, il y a parallélisme entre la cicatrisam de la plaie et le dégagement du larynx, c’est-à-dire que, celui-ci ant devenu praticable à l’air, la plaie tend franchement vers la cicalrii .tion et se ferme au bout de très peu de jours après l’ablation définitive 3 la canule. En vertu de causes nombreuses, cet équilibre se rompt : la laie tarde à se cicatriser, les voies respiratoires étant déjà libres, ou i nd à se fermer avant que les conduits aérifères soient dégagés.
Nous avons donc à considérer une cicatrisation lente et une cicatrisaon prématurée.
i Cicatrisation lente. — Elle procède, en première ligne, des compliquons qui s’attaquent à la plaie : phlegmon, érysipèle, gangrène, iphthérie. La cicatrisation retardée par une cause de ce genre reprend, a général, sa marche régulière quand la cause a disparu.
Dans d’autres cas, le retard est indépendant de toute lésion de la plaie, îais celle-ci reste telle qu’au premier jour; elle est pâle, molle, sans ourgeons, et ne montre aucune tendance à la cicatrisation. Chez d’au- ’es malades enfin, le travail réparateur, quoique commencé déjà et faiant espérer une guérison prochaine, s’arrête soudain. Ce n’est jamais ans cause grave que se manifestent les retards de la cicatrisation; ils ignifient que le malade est sous le coup d’une complication générale pparente ou latente : phlegmasie de l’appareil respiratoire, fièvre érup-
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tive, paralysie diphtliérique, etc. Avec la complication disparaît le retardla cicatrisation reprend, et la plaie se ferme promptement. Mais il est des cas où ce travail ne se réveille jamais complètement; le malade reste avec une fistule trachéale. Ces faits, heureusement, sont extrêmement rares.
Le retard de la cicatrisation étant l’expression d’un trouble général plus ou moins étendu, la cause recherchée et découverte sera l’objet de soins appropriés, après quoi le traitement local sera fait comme ci-dessus.
Cicatrisation prématurée. — Il est des cas où la plaie tend à se fermer avant que les voies respiratoires soient libres. Loin de venir, comme le précédent, d’un trouble grave de la nutrition, ce défaut de parallélisme veut dire plutôt que, soit faiblesse de l’intoxication, soit vigueur du sujet, soit encore persistance des lésions laryngo-trachéales, l’état général est en avance sur l’état local. Quoi qu’il en soit, la plaie bourgeonne activement et se ferme avec rapidité. Chaque fois que l’on retire la canule, la peau se fronce et rétrécit la lumière de la plaie, au point que bientôt l’air n’y passe plus sans difficulté; d’où dyspnée et suffocation. Quelquefois les choses vont avec une telle rapidité que si, par malheur, le malade est seul ou entouré de personnes incapables de replacer la canule, opération qui, en pareille occurrence, peut devenir difficile, l’asphyxie vient tuer un enfant déjà presque guéri.
La réintroduction de la canule n’est pas toujours, disons-nous, très aisée, en la circonstance. Si l’instrument est resté peu de temps hors de la plaie et que celle-ci n’ait, subi qu’une rétraction modérée, on éprouve à le faire rentrer, une certaine résistance assez facile à surmonter d’ailleurs; mais si le rétrécissement a été poussé plus loin, l’ouverture, réduite à un pertuis très étroit, refuse de se laisser distendre et d’admettre une canule de même calibre. On y arrive, cependant, le plus souvent, après plusieurs tentatives infructueuses, à force de presser le bout de la canule contre la plaie, et surtout en lui imprimant un double mouvement de rotation, comme on ferait d’un poinçon. Du reste la résistance est superficielle, et l’anneau cutané passé, la canule franchit avec facilité le reste du trajet; la grande rétractilité de la peau explique cette particularité. Toutefois dans un cas, relaté par M. Sauné, un second obstacle se trouvait à peu de distance de la peau; peut-être): était-il dû à des brides fibreuses sises en avant de la trachée.
Mais il se peut que la constriction de la plaie soit telle qu’il y ait imminence d’asphyxie, et qu’il faille agir promptement. Que l’on introduise alors le dilatateur dans la plaie, et l’on obtiendra un écartement, suffi-» sant au rétablissement de la respiration, mais insuffisant au passage de
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canule. On maintient donc, quelques instants, le dilatateur dans la aie en attendant que le malade se remette; on en profite pour écarter rtement et à plusieurs reprises les mors de l'instrument, de manière vaincre la résistance des tissus. La trachée est ensuite saisie entre le >uce et le médius gauches, légèrement soulevée, puis la canule est •ésentée de la main droite et enfoncée sans violence, toujours par le ouvement du poinçon. Peu à peu la peau se relâche pour céder enfin. Le dilatateur, qui rend de précieux services tant pour entr’ouvrir. la aie et y faire passer un peu d’air, que pour l’élargir, le dilatateur îvient inutile et incommode quand arrive le moment de faire entrer la .nule. Il doit être laissé de côté. Ce n’est plus, en effet, le moment de trachéotomie, où les tissus, fraîchement sectionnés, sont souples et •dent facilement; tout au contraire, les bords de la plaie ont perdu leur J alléabilité et résistent même à la dilatation. D’où suit que les branles du dilatateur tiennent dans le trajet une place qui diminue celle de i canule, ce qui gêne au lieu d’aider.
On arrive souvent, par les moyens sus-indiqués, à remettre en place [ ne canule de même numéro. Que si l’on échoue, on peut se servir vec avantage de la canule à valves de Bourdillat. Cet instrument s’in- •oduit comme le spéculum bivalve de Ricord, avec lequel il offre beauoup de ressemblance; son extrémité presque linéaire lui permet souvent e franchir le rétrécissement. Une fois la canule externe mise en place, i n y pousse avec force la canule interne, qui est cylindrique et rigide, ans la canule externe, dont elle écarte les valves. Quand elle est entrée usqu’au bout, les valves se trouvent redressées et le trajet rétabli. Pour onner plus de force à l’appareil, M. Sanné a fait construire par M. Collin, :.n embout à manche de bois assez volumineux pour être saisi à pleine !:aain comme un trocart. L’instrument, ainsi modifié, offre une prise olide qui lui permet de franchir des rétrécissements devant lesquels il ût reculé sans cela.
A supposer que la dilatation demeure insuffisante ou impraticable, on i pour dernière ressource, le débridement de la plaie. Le malade étant nis dans la position requise pour la trachéotomie, et convenablement naintenu, le dilatateur est introduit dans la plaie, si celle-ci le peut îdmeltre; cela fait, on écarte légèrement les mors de l’instrument, puis, îvec un bistouri boutonné que l’on pousse entre eux, jusqu’au fond de a plaie, on débride, en ayant soin de comprendre dans l’incision toute ,’épaisseur des tissus, depuis la peau jusqu’à la trachée inclusivement, îous peine d’introduction laborieuse de la canule et de fausses routes dans la gaine celluleuse péri trachéale. Cet accident s’est produit plu-
sieurs fois; nous l’avons trouvé relaté dans deux observations. Il se peut que la plaie soit trop étroite pour laisser entrer le dilatateur; on n’a plus alors qu’à introduire directement le bistouri boutonné, le poussant doucement d’avant en arrière jusqu’à ce qu’on rencontre une résistance. Lorsqu’on est bien certain que cette résistance est due à la paroi postérieure de la trachée* on incise. À-t-on conservé des doutes sur la profondeur du débridement, on introduit le dilatateur; on inspecte la plaie, et, si la trachée n’a pas été comprise dans la section, il est facile de compléter celle-ci en revenant au premier procédé.
Le sens du débridement est subordonné aux circonstances. Avec une incision un peu basse on le fera en haut, et réciproquement. De plus, il doit toujours être médian, de peur des plaies trachéales en ligne brisée, et ne pas mesurer plus d’un demi-centimètre de longueur.
La lutte contre la précocité de la cicatrisation ne cesse qu’au moment où le larynx est revenu à l’état normal, pourvu toutefois que la santé de l’enfant reste satisfaisante ; sinon , la plaie se relâche, et la cicatrisation demeure en suspens tant que le nouvel élément morbide n’a pas disparu; puis elle reprend imperturbablement son allure pressée. M. Sanné possède l’observation d’un enfant chez lequel la tendance de la plaie à s’oblitérer étant extrême, une rougeole intervint; la plaie se rouvrit aussitôt, devint molle et laissa la canule entrer à l’aise; quand l’exanthème s’effaça, la plaie se rétracta derechef.
Dès que l’état du larynx permet, en fin de compte, l’ablation définitive de la canule, la plaie, abandonnée à elle-même, se referme comme par enchantement; du jour au lendemain, elle se recouvre de croûtes sous lesquelles se parfait la cicatrisation .
Des bourgeons charnus exubérants et flottants peuvent favoriser encore l’occlusion d’une plaie trop prompte déjà à se cicatriser. Chez l’enfant dont nous venons de parler, l’arête supérieure de la plaie laissait pendre un gros bourgeon charnu figurant assez bien la luette dont il avait la mobilité. Dès que l’enfant était sans canule, l’air passant par la plaie refoulait le bourgeon dans la trachée, qu’il bouchait. Une cautérisation énergique et journalière doit s’efforcer de réprimer ces végétalions.
10° CoBMplicaiâoMs. — Nous en formerons deux groupes : a. complications appartenant à la plaie des téguments; b. complications relevant de l’intoxication diphlhérique et portant sur des organes éloignés.
a. Complications subordonnées à la plaie des parties molles. Ce sont : les hémorrhagies , Y emphysème sous-cutané , Y abcès du médiastin, le phlegmon , Yérysipèle, la gangrène et la diphthéric de la plaie.
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L’hémorrhagie et Y emphysème sous-cutané se montrant le plus souvent, | fondant l’opération, ont trouvé leur place au milieu des accidents de . trachéotomie. L’hémorrhagie secondaire et l’emphysème qui survient près l’opération, ont été décrits à côté des précédents.
Abcès du médiastin. On le trouve mentionné pour la première fois ms la thèse de M. Millard, puis dans celle de M. Créquy (1). L’année livante, M. Pelletier de Chambure (2) en réunissait quelques observaons, dont une appartenant à M. Barthez et deux à M. Roger. M. Sanné î a relaté onze cas, M. E.-W. Bœckel un. La rareté de cette lésion est onc incontestable; peut-être le nombre des faits a-t-il été diminué ar la difficulté du diagnostic.
Presque toujours elle est produite par des fautes opératoires : opéraons laborieuses, tentatives répétées d’introduction de la canule, fausses mtes, contusion et décollement du tissu cellulaire péritrachêal, inci- .ons vicieuses de la trachée, perforation de la paroi postérieure, incions doubles, latérales, toutes causes qui compliquent l’introduction de i canule. Ces manœuvres ont pour résultat l’inflammation ou la ganrène de la plaie. De là, et du pourtour de la trachée, l’inflammation agne rapidement le tissu cellulaire ffi médiastin. Car, il est bon de le ^marquer, ces mêmes états pathologiques de la plaie, lorsqu’ils ne s’acmipagnent pas de décollement de la trachée, restent limités à la plaie i lieu de fuser dans le médiastin. Chez un malade dont M. Sanné (3) cité l’observation en détail, l’abcès du médiastin eut une origine excepi onnelle : il parut résulter de Faction du cautère actuel sur une plaie itteinte de gangrène
Il est impossible, le plus souvent, de formuler la symptomatologie de abcès du médiastin; c’est l’autopsie seule qui, presque toujours, le fait ^connaître. En effet, il n’existe presque jamais seul; la diphthérie ;énéralisée, la broncho-pneumonie, la pneumonie manquent rarement, t leurs symptômes priment de beaucoup ceux de la phlegmasie ûèdiastine.
Le diagnostic est, on le voit, presque impossible; cependant, si l’on >eut établir que, chez un sujet opéré de trachéotomie, l’opération a été aborieuse, que des fausses routes ont été ouvertes, que la plaie a été e siège d’inflammation, d’érysipèle, de gangrène ou de diphthérie, et
(1) Notice sur le croup et les affections diphlhériques observés à Sainte-Eugénie tendant le premier semestre de l'année 18o8.
(2) Observations d'abcès du médiastin à la suite de la trachéotomie. Thèse de Paris 1860. ’
(3) Etude sur le croup après la trachéotomie, p. 108.
qu’ensuitc, après une rémission de plusieurs jours, la fièvre et la dyspnée ont reparu en même temps que l’accélération de la respiration, il y aura présomption d’abcès du médiaslin.
Cependant, il faut avoir présentes à l’esprit la rareté de cet accident et la fréquence des phlcgmasies respiratoires, de la broncho-pneumonie surtout. On examinera donc avec soin la poitrine du malade avant de se prononcer, et lors même qu’on ne constaterait pas de signe évident d’inflammation broncho-pulmonaire, il n’en faudrait pas moins se montrer réservé, tant est difficile et incertaine l'auscultation chez les opérés de croup.
Phlegmon de la plaie. Le séjour d’un corps étranger rigide, le contact permanent de matières irritantes ou septiques, — pus, fausses membranes, substances alimentaires, — sont bien pour engendrer et entretenir l’inflammation des tissus. Ces dispositions fâcheuses s’aggravent souvent du fait de certains accidents opératoires : introduction de la canule, laborieuse et précédée de fausses routes et de décollements, sectionnement, tiraillement ou déchirement des parties molles à une grande profondeur par suite d’une recherche prolongée de la trachée.
L’inflammation apparaît dans les vingt-quatre ou trente-six premières heures. Les parois de la plaie pâlissent tout en s’indurant, de telle façon que l’orifice, de linéaire, devient béant et circulaire; le tissu cellulaire environnant se tuméfie sur une étendue d’un demi-centimètre à plusieurs centimètres. Intense, cette tuméfaction fait que les cordons et la plaque de la canule laissent leur empreinte sur la peau, ou que la profondeur de la plaie, très augmentée, rend la canule trop courte, ce qui expose l’opéré à l’emphysème et à la suffocation. Il arrive encore que la peau, devenue trop étroite, laisse à découvert le tissu sous-cutané au niveau des bords et des angles. Ce liséré celluleux sert souvent de point de départ à une complication nouvelle : érysipèle ou diphthérie de la plaie.
La peau devient tendue, immobile, rouge, sur une zone correspondante Assez souvent, elle se recouvre de petites vésicules à contenu lactescent, discrètes ou confluentes, qui se flétrissent, se dessèchent ou crèvent^ » en laissant voir leur fond tapissé d’une plaque de diphthérie cutanée. -
Cette forme d’inflammation de la plaie se termine rarement par sup-j '] puralion. Toutefois, M. Sannô en a rapporté cinq exemples.
L’ulcération est plus commune, en raison de l’altération générale de lai! nutrition dans la diphthérie; communément bornée aux angles et aux|« bords de la plaie, surtout dans leur moitié inférieure, elle gagne quel-j quefois la peau des environs, en y produisant des perles de substance assez importantes. Le métal de la canule ne s’altère pas à son contact.
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Quand le malade doit guérir, ces désordres s’atténuent au bout de îelques jours, la rougeur diminue, l’induration se résout, les parties cérées se réparent; la plaie se rétrécit; le travail cicatriciel se réveille. La complication inflammatoire n’est jamais bien grave à elle seule ; He est presque inévitable, et guérit parfaitement, quand aucun autre îcident ne se produit, moyennant quelques soins de propreté : lavages équents avec la solution phéniquée au centième, applications de col- -dion. Vient-elle à se montrer plus intense, il faut considérer que la mule étant l’agent d’irritation par excellence, il faut y soustraire l’enint le plus possible. L’induration des bords de la plaie, en faisant du •ajet un conduit presque rigide, favorise la pénétration de l’air et onne au malade une certaine facilité à rester sans canule. On l'y lissera donc, à condition d’exercer une très étroite surveillance et de splacer immédiatement la canule dès que la respiration s’entrave.
Si la tuméfaction du tissu cellulaire est considérable, on choisit une anule plus longue que la première, afin de prévenir sa sortie de la plaie t les accidents graves qui en résultent.
La tendance ulcérative sera combattue par les applications phéniquées t, au besoin, par les attouchements tve c l’azotate d’argent.
Érysipèle. Cette complication est de beaucoup la moins fréquente. Elle -'explique par le contact de matières septiques; elle coïncide presque • onstamment avec la gangrène de la plaie. M. Sanné en a signalé treize ■ as. Elle se manifeste le plus souvent du premier au deuxième jour, exceptionnellement au cinquième.
Les prodromes manquent presque toujours, noyés qu’ils sont dans te complexus symptomatique de la diphthérie. Toutefois, on a constaté, p )ar exception, une fièvre intense, marquant 40 degrés.
Les symptômes locaux sont, au début, les mômes que dans l'inflammation simple : induration des tissus, pâleur de la plaie, qui devient faéante, zone rouge autour des bords, phlyctènes remplies de liquide t citrin. Le lendemain, la rougeur s’étend, et se limite parle liséré frangé, •saillant, dur qui caractérise l’érysipèle; les phlyctènes se reproduisent et augmentent de volume; la peau est dure, douloureuse, tendue.
L’exanthème reste généralement borné aux environs de la plaie ; par- ; fois, il prend la forme serpigineuse, et parcourt tout le corps.
Il n’est pas rare qu’il se produise autour de la plaie, avant l’apparition ! des plaques d’érysipèle, une tuméfaction molle douée d’une grande extensivité, qui gagne assez souvent les mâchoires et le sternum, effaçant la saillie des maxillaires et la fourchette sternale; la poitrine et le dos peuvent être envahis à leur tour. Elle se distingue de celle de l’em-
physème sous-cutané par l’absence de crépitation; elle est indolente, et forme, en quelque sorte, l’avant-garde de l’induration érysipélateuse. l)e plus, les ganglions cervicaux et sous-maxillaires se tuméfient et i deviennent douloureux comme dans l’angine.
Quand l’érysipèle règne seul, les parois de la plaie sont pâles et sup- j purent peu; la canule est nette; mais si à l’érysipèle se joint la gangrène i de la plaie, — ce qui est très commun, — la plaie change de caractère i et la canule noircit.
La marche de l’érysipèle n’olfre rien de spécial à noter.
Le pronostic est sévère, les malades qui subissent cette complication t échappent rarement à la mort. Sur 13, M. Sanné en a vu guérir 3 seu- ! lement. La gravité n’est pas toujours en rapport avec l’étendue des sur- ; faces envahies : M. Sanné mentionne la guérison d’un malade, dont ■ l’érysipèle avait parcouru tout le corps; par contre, des érysipèles assez j restreints ont été suivis de mort. Il semble que cet exanthème soit, en j pareille circonstance, l’expression d’une intoxication profonde. On a j cherché à expliquer la mortalité dans les érysipèles discrets, par la pro- j pagation de l’exanthème à la muqueuse bronchique à travers la plaie. I C’est remplacer une hypothèse par une autre hypothèse. Nous trouvons j| une explication plus satisfaisante dans cette remarque sur laquelle [: nous avons maintes fois insisté, que les fièvres exanthématiques ma- J lignes se distinguent souvent par le peu d’étendue des manifestations :i cutanées.
Les soins de propreté, les applications d’amidon, de collodion, de il sublimé, de salicylate de soude, l’ablation de la canule aussi fréquente et aussi prolongée que possible sont les seuls moyens à recommander.
Gangrène. Longtemps confondue avec la diphthérie de la plaie, elle 8 en a été séparée par M. Sanné (1) qui a mis en lumière sa propension à se caractériser moins souvent par des phlyctènes et de larges eschares !jt noires que paf des plaques grises, minces, ayant une certaine appa- I rence d’exsudat pseudo-membraneux. C’est la plus fréquente des corn- j plications. Il est rare qu’une plaie de trachéotomie ne soit pas atteinte j! de gangrène dans une certaine mesure, depuis la mortification de quelques points isolés jusqu’à la destruction, sur une vaste étendue, des ;!| téguments du cou.
Il y en a deux variétés : une gangrène superficielle et une gangrène j profonde.
Ses causes sont locales et générales en même temps. La cause locale ; c’est la présence de la canule et la compression exercée sur les tissus
(1) Etude sur le croup après la trachéotomie, p. 67.
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ir cet instrument. A cette cause toute mécanique, se joignent des coni;j (ions générales; d’abord celles qui tiennent à la maladie elle même, — fection diplithérique avec les troubles graves qu’elle suscite dans la îtrition, — puis celles qui sont imputables au sujet lui-même : débilité, détérioration par une mauvaise hygiène.
Ces deux variétés de causes se complètent l’une l’autre; isolées, elles >nt moins actives. Les opérés de trachéotomie pour une lésion laryngée ton infectieuse, — l’œdème de la glotte, par exemple, — portent leur mule fort longtemps, souvent pendant des années, sans éprouver
I. moindre mortification de la plaie. Pareille chose se produit chez les pérés de croup eux-mêmes, lorsque la diphthérie étant guérie, une luse quelconque les oblige à garder leur canule au delà des délais rdinaires. M. Sanné parle d’une enfant de cinq ans qui fut obligée de onserver sa canule pendant cent vingt-six jours, à cause d’un spasme e la glotte qui arrêtait la respiration, à chaque tentative d’ablation; rendant ce long espace de temps, la plaie resta toujours saine.
Dans les gangrènes superficielles, l’élément mécanique est prépondérant; c’est l’élément général qui prend le dessus dans les gangrènes profondes et diffuses.
C’est vers le troisième ou quatrième jour de l’opération que commence ii gangrène superficielle. A ce moment, l’altération est difficile à reconnaître, étant très peu prononcée encore, et passerait inaperçue, si on n’était guidé par un signe décisif, l’altération de la canule; il n’est uestion, bien entendu, que des canules d’argent. Yoici en quoi consiste ette particularité, indiquée par M. Sanné.
Lorsque la plaie est saine, ou simplement enflammée, le métal reste îffanc et poli; souillé de sang, de pus, le lavage lui rend sa netteté.
• >ès qu’un point gangréneux se forme à la surface de la plaie, le métal ’altère et noircit comme en présence de l’hydrogène sulfuré. Hors •Tétât de gangrène, la canule ne s’altère jamais, même portée plusieurs nois. Mais du moment qu’il se trouve sur les parois de la plaie, un ant soit peu de gangrène, une tache noire se dessine sur la partie cor- \ espondante de la canule, s’étend avec la gangrène, et, par ses variaions journalières, en représente fidèlement les progrès. Au début, si la ! gangrène est d’abord limitée, une petite tache noire apparaît tout proche e pavillon; peu foncée, elle est plutôt irisée que noire, et l’argent çarde encore son poli. A mesure que la gangrène progresse, la tache •’élend, devient d’un noir foncé, mat, et peut gagner ainsi la moitié ou es deux tiers supérieurs de la canule. Elle ne dépasse guère cette limitea moitié inférieure reste saine, à moins qu’il ne survienne une ulcéra-
lion de la trachée produite par le frottement du bec de la canule, auquel cas l’extrémité inférieure noircit à son tour. Il est très rare que toute la canule devienne noire; il reste toujours une zone nette entre les deux zones altérées, à moins que la gangrène ne soit profonde et généralisée. Ainsi l’existence, la situation et l’étendue de l’eschare sont révélées et figurées par l’altération du métal de la canule.
Vienne la canule à noircir, il faut examiner avec soin la plaie après l’avoir lavée en promenant sur ses parois un pinceau de charpie ou d’ouate humide. On aperçoit alors une ou plusieurs plaques d’étendue variable, pas plus grosses parfois que des grains de mil, peu saillantes et d’un gris un peu jaune. Elles se rencontrent aussi sur les bords de la plaie ou sur ses angles, mais leur lieu d’élection, c’est les arêtes et surtout l’arête inférieure ; à cette distance, elles ressemblent fort aux fausses membranes.
Des fragments de ces plaques, arrachés avec une pince, et examinés au microscope, décèlent leur provenance par leur structure toute en tissu lumineux ou musculaire.
La gangrène superficielle ne s’étend pas loin ; la canule reste faiblement noircie; l’exhalation qui se fait à la surface de la plaie est séro-purulente t ou séreuse, et d’un gris jaune ; l’odeur en est souvent fade, quelquefois réellement gangréneuse. La période d’élimination arrive promptement; , les eschares se détachent; le trajet de la plaie reprend l’apparence d'une , plaie simple; et comme la perte de substance a été légère, la configuration des parties demeure peu modifiée, à moins que les bords n’aient été ^ eux-mêmes atteints, auquel cas l’orifice devient irrégulier.
Mais souvent la gangrène s’étend en surface et en profondeur, c’est la gangrène profonde. Alors la plaie se recouvre peu à peu d’une couche t uniforme, épaisse, adhérente, jaune brun, qui la déborde bientôt sur Ijj un ou plusieurs points de sa circonférence. En même temps, les parois u sont saignantes; un pus sanieux, grisâtre ou rougeâtre, fétide, s’écoule.
Les bords s’indurent, deviennent irréguliers. Les alentours sont tumé- J,) fiés, durs; la peau s’immobilise et prend une teinte livide. Quelquefois l’épiderme se soulève en phlyclènes remplies de sérosité roussàtre, J et qui, lorsqu’elles crèvent, laissent voir le derme déjà désorganisé ji en partie, avec l’aspect d’une eschare brune. De proche en proche, JJ la lésion s’étend parfois jusqu’à plusieurs centimètres de la plaie. Elle J pénètre dans la trachée, voire dans le larynx dont elle attaque la muqueuse et les cartilages, et, exceptionnellement à la vérité, jusque dans j.| le parenchyme pulmonaire. L’baleine du malade exhale l’odeur particulière à la gangrène; la canule se noircit dans son entier.
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D’aussi larges désorganisations ne sont pas communes, soit qu’elles circonscrivent d’elles-mêmes, soit que le malade meure avant, ce li est malheureusement fréquent, pour peu que les lésions atteignent i îe certaine profondeur.
La période d’élimination se signale par des pertes de substance sount considérables. La plaie est remplie de fragments d’eschare, de nbeaux de tissu cellulaire ou musculaire mortifié, et, à l’occasion, de : bris cartilagineux provenant des anneaux de la trachée, le tout noyé ns un ichor séreux, brun, fétide. On a même observé la destruction ès étendue des cartilages thyroïde et cricoïde. Si le malade résiste, les chares s’éliminent, et l’on trouve l’ouverture agrandie irrégulière, anictueuse, avec des bords sinueux. La réparation est marquée par des tractions suivies de cicatrices vicieuses, et, en de certains cas, de rélré- •ssements de la trachée et du larynx. Aussi bien, ces suites sont en râper t avec les dimensions et l’importance de la gangrène.
: La gangrène étant l’expression d’un état général grave, ses symptômes font que rendre cet état et n’ont, conséquemment, rien de spécial.
• . cessent quand arrive la période d’élimination, ou, pour mieux dire, la ngrène s’arrête lorsque l’état général s’amende.
La gravité de la gangrène réside dans l’infection dont elle est l’indice, ssi la gangrène partielle superficielle est-elle peu sévère, attendu qu’elle iarque un faible degré d’intoxication étendue et profonde. Étendue et ■ ofonde, elle est par contre très redoutable; les difformités de la cica- : ce et, surtout, les rétrécissements laryngés et trachéaux qui les : ivent, ajoutent encore aux dangers immédiats.
On ne confondra pas la gangrène de la plaie avec l’ulcération simple, i effet, si dans ce cas la plaie devient grisâtre et sécrète un pus séreux, qui lui donne une certaine analogie avec la gangrène, surtout vers les rties profondes, la difficulté disparaît pour peu qu’on prenne soin de en absterger la plaie avec un pinceau mouillé; l’absence de toute chare devient évidente.
Mais il n’est pas aussi aisé de distinguer la gangrène de la diphlhérie la plaie. Quand la fausse membrane se montre aux bords et aux envins de la plaie, le doute n’est guère permis. Mais l’embarras devient el dès qu’il s’agit des parois de la plaie, et surtout de leur partie protide. A cette distance, la fausse membrane et l’eschare ne laissent pas avoir quelque ressemblance, circonstance bien faite pour induire en reur les observateurs non prévenus, et pour expliquer la longue ménnaissance de la gangrène au profit de la diphthérie. Néanmoins, on rive au diagnostic au moyen des caractères suivants. Dans la gangrène,
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du moment qu’elle est tanl soit peu étendue, la plaie exhale une fétidité caractéristique en même temps qu’une suppuration grise ou brune séro-purulente. Dans la diplithérie, l’odeur est tout autre. La fausse membrane est lisse, mince sur les bords, adhérente, irrégulière, d’un blanc jaunâtre; sa transparence la fait quelquefois paraître légèrement brune, lorsqu’elle repose sur un fond sanguinolent.
L’eschare est rugueuse, dépolie, déchiquetée sur ses bords , plus ! saillante que la fausse membrane; sa coloration d’un jaune tirant sur le brun au début, arrive par la suite au brun foncé. La canule, noircie 1 quand il y a gangrène, reste intacte avec la seule diplithérie. Cela est si vrai que étant données des eschares petites, profondes, sans odeur ni coloration spéciales de la suppuration, la noircissure de la canule suffit I le plus souvent à faire diagnostiquer la gangrène. En cas de doute, le microscope juge en dernier ressort.
La marche et la durée peuvent aussi fournir des notions utiles, car II la gangrène, lorsqu’elle a disparu, ne reparaît plus, tandis que la diphthérie peut fournir plusieurs poussées; de plus elle n’est pas, comme la gangrène, réservée au début. Ainsi donc, à une époque avancée de la maladie, que la plaie soit restée indemne jusque-là ou qu’elle ait été lésée, toutes les probabilités sont pour la diplithérie.
L’association, assez commune au demeurant, de la gangrène et delà |i diplithérie, vient singulièrement embrouiller les choses, et souvent, t quand les lésions occupent les profondeurs de la plaie, il est malaisé de ». déterminer la part de chacune. La présence de fausses membranes au bord ou au pourtour de la plaie est déjà une forte présomption en fs faveur de la diplithérie; le microscope peut dissiper les derniers doutes, lu
A la gangrène on opposera les cautérisations à l’azotate d’argent, les b lavages antiseptiques fréquents, pratiqués avec un pinceau imbibé d’une |!i solution d’acide phénique ou d’acide salicylique ou de chloral au cen-ju tième.
L’opéré sera laissé aussi longtemps que possible sans canule, afin de soustraire les parties malades à toute compression. L’alimentation, le | : ; quinquina, les vins généreux sont le complément indispensable du trai- L tement.
Diplithérie. Elle n’est pas aussi commune qu’on serait tenté de le Ira croire. La fausse membrane se porte plus volontiers sur les surfaces cuta-jt : nées ulcérées ou seulement privées de leur épiderme que sur une plaie II : par instrument tranchant. De là le peu de fréquence de la diplithérie de h la plaie, et sa tendance à se faire jour sur la peau du voisinage plutôt que l sur les parois elles-mêmes. La raison en est que les éléments hislolo-
DIPHTMÉKIE
pies générateurs de l’exsudât pseudo-membraneux, étant les cellules ithéliales et celles du réseau muqueux de Malpighi, la fausse mem- | ane ne trouve plus, dans les profondeurs de la plaie, son substratum : dinaire, d’où sa rareté eu ces régions. Elle ne s’y peut former qu’aux ! pens des cellules du tissu conjonctif, lequel d’ailleurs s’y montre re. Si elle a paru fréquente à beaucoup d’auteurs, c’est qu’on l’a con- 3 îdue souvent avec la gangrène.
| La diplithérie de la plaie débute du deuxième au quatrième jour t*ès l’opération. La plaie se tuméfie, les parois s’indurent, l’ouverture agrandit. Sur les parois de la plaie se dessinent des plaques blanches, înâtres, adhérentes, minces sur les bords. Les arêtes supérieure et Kêrieure, et particulièrement l’arôte supérieure, en sont le siège le ■ is habituel, puis les parois; en somme, elle jette son dévolu sur les ints où la compression de la canule se fait le moins sentir. La cornpresm serait-elle un obstacle à sa formation? Autour de la plaie, elle ure un étroit liséré, plus commun, d’ailleurs, et plus large au niveau ss angles, surtout de l’angle supérieur.
i La diplithérie de la plaie a peu de teidance à s’accroître, ce en quoi e diffère de la diplithérie des muqueuses. Les fausses membranes mariales sont peut-être celles qui tendent le plus à gagner du terrain;
> es rentrent, après (ont, dans la diplithérie cutanée. Mais cet accroisse- :nt n’est jamais bien grand; d’ailleurs, il ne faut pas se laisser tromper r l’inflammation ulcéreuse qui occupe souvent le pourtour de la isse membrane; le pus que sécrète l’ulcération, son fond un peu grii re, de même couleur à peu près que de la fausse membrane, semblent .gmenter le champ de celle-ci. Un examen attentif, fait après le lavage >5 surfaces, permet de reconnaître exactement le terrain. Lorsque la ihthérie règne seule sur la plaie, la canule demeure nette; mais
Iimme il est très rare qu’un peu de gangrène ne s’y mêle pas, la colo- ! ion noire du métal est chose assez commune.
La diplithérie de la plaie ne peut être confondue qu’avec l’ulcération se et avec la gangrène. Les signes distinctifs de ces trois états morles viennent d’être donnés.
Elle n’offre pas, par elle-même, une grande gravité; de toutes les mplications qui atteignent cette région, elle est, en quelque sorte, la is naturelle, puisqu’elle n’est qu’une localisation peu importante de la iladie; elle n’a donc, dans beaucoup de cas, qu’une importance locale, | i se proportionne à l’étendue des surfaces envahies. Toutefois, elle note une certaine tendance de la maladie à se généraliser.
Ce que nous avons dit du traitement local des fausses membranes s’ap-
plique ici. On s’adressera aux dissolvants, tels que jus de citron, acide lactique, eau de chaux ou aux antiseptiques tels que le naphtol, etc. que l’on appliquera, à l’aide d’un pinceau, aussi souvent que de besoin sur des organes éloignés.
Jj. Complications relevant de l'intoxication diphthérique et portant sur I des organes éloignés. — Les seules qui méritent mention sont les convulsions et les complications pulmonaires. — Convulsions. — Nous avons signalé celles qui surviennent au début de la diphthérie. Il en est d’autres, beaucoup plus intéressantes, qui éclatent à la suite de la trachéotomie. Ce sont les plus communes. Elles apparaissent dans les trente-six premières heures de l’opération, et ressortissent évidemment au traumatisme. Souvent, l’attaque est unique; la durée en est variable. D’aucunes renaissent plusieurs fois, et à court intervalle, pendant un laps de temps qui peut aller jusqu’à cinq heures. D’autres choisissent une époque plus éloignée; elles ne sont plus, comme les précédentes, le contre-coup du traumatisme, mais celui d’une cause accidentelle : émotion, frayeur. Une petite fille de deux ans eut une convulsion, neuf jours après avoir été opérée du croup, pour être restée un peu trop longtemps sans canule; la frayeur, l’agitation, et, peut-être, un peu de suffocation, déterminèrent cet accident, qui se dissipa d’ailleurs sans grand’peine et ne reparut plus.
Il en est enfin qui attendent une époque plus reculée; mais elles sont sous la dépendance d’une complication thoracique ou de l’albuminurie; , leur rareté est extrême.
Le pronostic varie selon l’époque et la cause. Les convulsions du début sont sans gravité; celles qui répondent au traumatisme opératoire r sont très souvent mortelles : le malade est emporté dans l’une d’elles, ] ou succombe quelques heures après.
Plus tardives, elles sont presque toujours de mauvais augure, à f cause qu’elles annoncent une complication, et que le malade risque fort, j. s’il se retire de la convulsion, de succomber à la complication. On peut faire exception en faveur de celles qui dépendent d’un trouble moral.
Complications pulmonaires . — Nous avons signalé déjà leur tendance à r, s’attaquer au croup, et leur fâcheuse influence sur les suites de la trachéotomie; il nous reste à retracer leur physionomie chez les opérés. La h fièvre, l’oppression, la fréquence de la respiration, n’ont rien de spécial, i, C’est l’expectoration qui donne les renseignements voulus.
Nous avons fait connaître les caractères de l’expectoration normale. .1 Voici les modifications qu’elle reçoit des complications pulmonaires.
Une fois que la trachée et les grosses bronches sont vivement enfiam-
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fées, l’expectoration devient abondante, purulente ou plutôt séro-puru- |Ute, quelquefois grumeleuse, jaune ou grisâtre, d’odeur fade. La canule h bruyante, s’engoue facilement; la respiration est embarrassée, la j ix fréquente et quinteuse, chaque accès s’accompagnant de rougeur la face. Les linges qui protègent la canule se souillent rapidement et ivent être renouvelés souvent. Ce genre d’expectoration doit faire rter un pronostic grave; une toux vigoureuse peut bien vider encore r bronches; mais une toux faible laisse les liquides bronchiques ccumuler et produire l’asphyxie.
Le nettoyage réitéré de la canule et le changement fréquent de la ivate sont indispensables pour parer au danger que ferait naître le ntact de la peau avec ces matières humides rapidement refroidies chargées de principes irritants ou toxiques.
Plus que jamais il est indiqué de soutenir l’état général, afin de donner malade la force de rejeter le contenu des bronches. On insistera sur * ; vins généreux et autres alcooliques.
:La broncho-pneumonie et les diverses phlegmasies pulmonaires, quand es surviennent dans les conditions ci-di ssus, ne produisent aucun chanment notable dans l’expectoration. Mais à supposer que celle-ci ait été bonne qualité dès l’abord, elle diminue, puis cesse au moment où arrint l’oppression et la fièvre. La canule demeure bruyante, mais sifflante. ILa gangrène de la trachée ou du poumon donne lieu à une expectotion demi-liquide, mal liée, d'une couleur gris brun ou verdâtre, d’une .eur gangréneuse caractéristique. La canule est noircie sur toute sa rface, même dans les parties, telles que la canule interne, qui ne sont '.s en rapport avec la plaie. De même que le noircissement des parties périeures indique la gangrène de la plaie, de même que celui du bec t une preuve d’ulcération de la trachée, de même celui de la surface tière et même des parties qui ne touchent pas à la plaie, est un indice gangrène du poumon.
11° Dos causes qui retardent l’ablation de la canule. — Les
mplications que nous venons de faire passer sous les yeux du lecteur ipartiennent aux premiers temps du croup, et du moment qu’elles laisnt la vie sauve, elles retardent peu la guérison. Il est des états mordes qui surviennent à une époque plus ou moins avancée de la aladie, dont ils sont parfois indépendants, et qui remettent la guérison un avenir souvent éloigné. Ce sont : la diplithérie lorsqu’elle s’étend : i delà de ses limites habituelles, les lésions tracliéo -laryngées, la parasie et le spasme du larynx.
’ A. Diplithérie prolongée. — La diplithérie n’a pas de limites fixes,
comme on a pu s’en assurer; elle se termine souvent en quelques jours mais elle peut s’étendre à plusieurs semaines (voy. p. 451). En outre elle est sujette à rechute; il n’est pas rare quelle procède par poussées successives. L’ablation de la canule en est reculée d’autant; car, tarit que subsiste cette disposition de l’économie à fabriquer de la fausse membrane, le larynx y prend sa part. Le rejet de débris pseudo-membraneux par la canule, et la présence de fausses membranes sur divers points de l’économie, le tout coïncidant avec l’imperméabilité du larynx, sont bien pour faire conjecturer que la diphthérie s’opiniâtre sur cet organe. Le seul parti à prendre, en cette occurrence, c’est d’attendre patiemment la fin du travail exsudatif. Guersant avait conseillé une manœuvre qu’il désignait sous le nom de ramonage du larynx ; elle est au moins inutile.
B. Lésions trachéo-laryngées. — Elles peuvent occuper le larynx; c’est alors, soit une tuméfaction inflammatoire non œdémateuse qui persiste après la chute des fausses membranes, soif un œdème de la glotte , soit une altération troylnque des muscles laryngiens , toutes lésions insolites qu’il nous suffira d’énumérer. Beaucoup plus importantes sont celles qui s’adressent cà la trachée. Ce sont les ulcérations de la trachée , les rétrécissements trachéo-laryngés, les bourgeons charnus de la trachée, les fistules.
Ulcérations de la trachée. On les reconnaît au moyen de signes tirés de l’état de la canule et des qualités de l’expectoration.
La coloration noire du bec de la canule résulte de son contact avec l’ulcération trachéale, lésion de nature gangréneuse, de même que la partie supérieure de l’instrument est noircie par la gangrène de la plaie. Lorsque la gangrène atteint en même temps la plaie et la trachée, il n’est pas rare que les deux extrémités du tube soient noircies et séparées par une zone intacte. C’est Là le signe pathognomonique de l’ulcération trachéale. L’expectoration de crachats muqueux sanguinolents, rendus plusieurs jours après la trachéotomie, doit être distinguée des crachats mêlés de sang qui sont éliminés pendant les premiers jours de l’opération. Ces derniers, en effet, sont la conséquence d’un suintement sanguin qui persiste au niveau de la plaie, ou d’un reste de sang épanché dans les bronches au moment de l'ouverture de la trachée. Venant d’une ulcération, ils apparaissent plusieurs jours après que l’expectoration est devenue exsangue.
Une odeur fétide, gangréneuse de la plaie, n’a de valeur, à ce point de vue, que si elle se perçoit, la plaie étant saine.
La douleur de la région cervicale antérieure a été signalée par
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; roulmouche (1). L’enfant porte fréquemment la main vers le cou avec me expression de souffrance très manifeste. Ce signe a son prix, nous tvons été à même de le constater, mais il n’est décisif que si la plaie exté- •ieure est saine, s’il n’y a ni inflammation, ni érysipèle des environs.
Le mauvais état delà plaie et des parties molles du cou, leur tuméfac- ; ion, leur état gangréneux ou ulcéreux indiqué par M. Roger comme un ; ; les signes de l’ulcération trachéale, peut coexister avec cette ulcération, i nais il se montre dans trop de cas où l’ulcération n’existe pas, pour qu’on ji ;oit en droit de lui donner de l’importance. Il en va de môme de la c! dysphagie.
Des causes locales et générales président à la formation de ces ulcéi *alions.
Localement, la pression de la canule est la cause habituelle. De même que le corps du tube produit la nécrose des parois de la plaie, par la compression qu’il exerce sur elles, de même le bec de l’instrument mortifie la portion de la paroi trachéale qui lui correspond. Et de 'ait, les ulcérations s’installent presque toujours en cet endroit; quand elles occupent toute la circonférence trachéale, leur maximum de profondeur se trouve en avant. Jadis les ulcérations étaient plus fréquentes ■en arrière, à cause de la forme même de la canule. Sa courbure f en quart de cercle lui donnait en arrière une convexité assez saillante qui comprimait et ulcérait au besoin la paroi postérieure de la trachée.
1 L’immobilité des deux pièces de la canule l’une sur l’autre, c’est-à-dire la soudure du tube sur la plaque, favorisait encore l’ulcération par suite du frottement de la canule sur la trachée dans les mouvements de va-et- • vient résultant de la respiration, de la toux, de la déglutition. La plaque extérieure étant immobilisée par les cordons, la portion verticale, au lieu de suivre la trachée, résistait et frottait. Les canules volumineuses, trop . grosses pour le calibre de la trachée, ont une action analogue. En contact plus étendu avec la muqueuse, elles exercent une pression plus continue, et peuvent ulcérer la trachée sur une large surface et en tout sens. L’orifice inférieur de la canule, quand il est circulaire et perpendiculaire à l’axe du tube, forme en avant un bord presque tranchant qui éraillé rapidement et creuse la paroi antérieure de la trachée.
Mais si l’action mécanique est évidente dans la genèse de l’ulcération trachéale, celle de l’état général ne l’est pas moins; elle peut même être suffisante. En effet, les ulcérations ne se font pas toujours à proximité de la canule; il en est qui se trouvent hors de portée de l’instrument; on
(1) Ulcérations du larynx et de la trachée- arlère. In Arch. gén. de méd., 1857, t. II.
rencontre, par exemple, en môme temps, des ulcérations du larynx évidemment étrangères ci la compression. En outre, certaines ulcérations trachéales se produisent en même temps que la gangrène de la plaie, dont elles sont quelquefois l’expansion évidente et indépendante de toute compression. Enfin, si la présence de la canule en était la cause unique, aucun opéré n’échapperait à l’ulcération. Or, celle-ci est fort rare, en dehors de la diphthérie. Les malades trachéotomisés pour cause d’œdème de la glotte, de lésions syphilitiques, de polypes du larynx, restent avec leur canule en place pendant des mois et des années sans que la trachée se mortifie. Enfin, parmi les ulcérations que l’on constate après la mort, les plus profondes ne sont pas toujours celles qui coïncident avec le plus long séjour de la canule. Ainsi, M. Roger cite deux perforations effectuées, l’une en cinq jours, l’autre en trente-six heures. Par contre, chez un malade mort au bout de vingt-sept jours, on ne trouvait qu’une érosion très légère.
Il existe donc deux influences : l’une locale ou efficiente; l’autre générale ou prédisposante, qui se réunissent pour engendrer l’ulcération. La plus puissante est certainement la seconde; le long séjour de la canule, sans dommage, en cas de non-infection, et, d’autre part, les lésions survenues après un très court séjour de la canule, en cas d’intoxication profonde, le prouvent amplement.
Les causes prédisposantes sont : la diphthérie dans ses formes infectieuses et malignes; la gangrène de la plaie; les maladies des voies respiratoires qui préparent la muqueuse à l’ulcération en l’enflammant, en altérant sa nutrition; le jeune âge, — l’ulcération se rencontre surtout chez les malades âgés environ de deux ans. La constitution médicale possède aussi son influence; dans certaines épidémies, l’ulcération trachéale fait défaut; dans d’autres, elle est commune.
En ce qui concerne sa fréquence, nous pouvons dire qu’elle passe souvent inaperçue pendant la vie; l’autopsie seule la décèle. Il n’en faudrait pas conclure à son extrême rareté. Elle a dû souvent échapper chez les malades qui guérissent, vu l’insuffisance des moyens de diagnostic. Tout porte à croire qu’elle est moins rare que ne le semblent indiquer les données nécropsiques.
L’ulcération trachéale est curable; ce n’est pas à elle qu’il faut imputer la gravité des cas où on la rencontre, mais bien à l’intensité de l’intoxication. Autre chose est quand les cerceaux cartilagineux sont érodés, et que la canule porte contre une membrane très amincie; la perforation est imminente et s’opère, à moins qu’une autre complication plus grave ne la prévienne.
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Dans les faits de perforation observés par nous, la mort, quand elle est rrivée, ne semble pas devoir être attribuée à cette cause. Cependant 'une de ces perforations coïncidait, comme chez un malade de M. Roger, v.vec un abcès prétrachéal.
Dans quatre des observations de M. Sanné, l’ulcération olîrait un apport curieux; elle correspondait au tronc brachio-céphalique, dont la :anule n’était séparée que par un diaphragme très ténu. Même dans un as, le bec de la canule arrivait directement sur ce vaisseau. La maladie tarant plus longtemps, les parois vasculaires pouvaient se perforer, d’où hémorrhagie foudroyante.
On connaît divers exemples d’hémorrhagies de ce genre chez des dultes trachéotomisés pour cause de lésions organiques du larynx. !1. Roger en relate deux qui sont remarquables; M. Brucket (1) un utre. Ils sont extrêmement rares chez l’enfant ; deux ont été signalés aar Howse (2); un troisième par M. Leroux (3); l’hémorrhagie survint oudainement et fut mortelle.
L’inflammation de la muqueuse qui environne l’ulcération peut-elle • er\u de point de départ à une bronchite? M. Sanné a mentionné un cas iï’inflammation de cette membrane, descendant de l’ulcération jusqu’aux letites bronches; la partie située au-dessus était resté saine. Peut-être "irritation provoquée par la canule sur une muqueuse prédisposée,
; était-elle généralisée ensuite.
Après la guérison d’une ulcération un peu étendue, la rétraction matricielle occasionne des rétrécissements qui apparaissent dans certaines autopsies faites longtemps après la trachéotomie. Souvent ils sont eu marqués et ne produisent aucun trouble fonctionnel; d’autres, au ontraire, sont plus accusés et deviennent la source d’accidents.
Le côté réellement important du traitement c’est la prophylaxie. La ésion une fois produite, le traitement curatif est très restreint, faute éune médication topique possible. Des moyens généraux et des moyens ocaux concourent à la prévenir.
La médication générale est nécessaire pour combattre l’influence générale prédisposante. L’alimentation, les préparations toniques et ferrugiî îeuses, tiennent la première place.
Les rares moyens locaux dont on puisse disposer sont précieux ■ependant. Ce sont la mobilité des deux pièces de la canule, l’élargisse-
(1) In Progrès médical, 1819, p. 1001.
(2) On the aperation of tracheotomg in Childhood. In Guy' s Hospital Reports, '<* série, t. XX, p. 503, 1875.
(3) In Progrès médical, 1879, p. 1001.
ment de la courbure de L’instrument, ainsi que cela existe dans la canule de Luër, et la section en biseau de l’extrémité inférieure faite, sur les indications de M. Barthez, aux dépens de la paroi antérieure, ce qui rend l'ouverture inférieure de la canule, elliptique au lieu de circulaire. L’angle saillant de cette paroi se trouve supprimé du coup, et l’on sait qu’il est l'agent principal de la lésion. Cette disposition a un autre avantage : elle facilite l’introduction de la canule dans la trachée. On présente, en effet, à la plaie trachéale, une extrémité en forme de coin qui pénètre plus aisément qu'un bout cylindrique. Il faut avoir soin, cependant , que le biseau ne soit pas d’une trop grande longueur : cet arrangement, très avantageux pour prévenir l’ulcération de la trachée, peut avoir de graves inconvénients et devenir une cause d’emphysème du tissu cellulaire.
L’habitude de retirer temporairement la canule aussitôt que possible est encore un excellent moyen prophylactique.
L’ulcération produite et diagnostiquée, que faire? On se gardera de tout traitement local, tel que la cautérisation de la trachée. Cet expédient, déjà dangereux en soi, ne pourrait être appliqué qu’au hasard, attendu l’absence de notions précises sur le siège, l’étendue et la profondeur de l’ulcération.
Le seul traitement rationnel consiste à ôter la canule chaque jour, aussi longtemps que le malade le supportera, et à l’enlever définitivement, dès que faire se pourra.
Rétrécissements trachéo-laryngés. Ils ont pour cause les pertes de substance produites par les ulcérations de la trachée ou par certaines fautes opératoires.
Les ulcérations trachéales s’accompagnent quelquefois de délabrements considérables; les plus dangereuses sont celles qui occupent les bords de l’incision; elles l’élargissent, en creusant sur ses lèvres des encoches plus ou moins profondes. La cautérisation du larynx produit les mêmes résultats. D’après M. Carié (1), la présence de la canule entre les lèvres de la plaie trachéale produit, par un mouvement de bascule, le rapprochement de la partie postérieure des anneaux sectionnés; de là résulte un froncement de la muqueuse qui tapisse en cet endroit la portion membraneuse de la trachée, froncement dont la saillie rétrécit le calibre du canal aérien, et dont la persistance peut faire obstacle à l’ablation définitive de la canule.
Les fautes opératoires consistent dans les incisions multiples de la
(1) Thèse de Paris, 1879.
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trachée faites au cours des opérations laborieuses; elles ont pour résultat, si elles sont assez profondes, de détacher des cerceaux cartilagineux, 1 des fragments plus ou moins étendus.
Dans l’un et l’autre cas, il y a perte de substance dans la circonférence du conduit, puis rétraction cicatricielle, et rétrécissement.
Les symptômes varient selon l’étroitesse de la constriction. Quand celle-ci est poussée loin, la dyspnée est intense, la respiration ne peut • se faire sans canule, sous peine de suffocation. Plus modérée, elle permet à l’enfant de respirer sans aide, mais l’inspiration s’accompagne d’un cornage ou d’un sifflement laryngo-trachéal qui augmentent sous l’influence de la moindre congestion de la muqueuse. La même cause amène des accès de suffocation. Quand la lésion porte sur le larynx, le cornage s’accompagne de raucité de la voix.
Ces rétrécissements ont toujours une certaine gravité. Assez serrés, ils forcent la malade à conserver la canule; peu marqués, ils l’exposent à des accès de suffocation et autres troubles respiratoires et vocaux, lün simple rhume, quelquefois même une vive émotion suffisent pour uév.rminer un accès de suffocation qui, dans nombre de cas, peut être •suivi de mort.
Végétations. MM. Gigon (d’Angoulême), Rouvier Joly (1), J. Ber- .geron (2), Bouchut, Calvet (3), Jacobi (4), Steiner, Sannê, Carné, ont mentionné les graves accidents de suffocation et les retards à l’ablation définitive de la canule, causés par des végétations naissant de la plaie des téguments ou de plaie trachéale. Ces excroissances viennent des angles supérieur et inférieur de la plaie, et, à l’occasion, des bords mêmes de l’incision trachéale; elles sont sessiles ou pédiculées. Leur apparition a lieu avant ou après l’ablation de la canule. Avant, ils l’empêchent; à chaque tentative, la respiration s’embarrasse graduellement ou brusquement; une toux violente se produit; la suffocation menace. Quand la tumeur est pédiculée, flottante, la toux la projette à travers la plaie; l’inspiration la fait rentrer dans la trachée; un peu volumineuse et tenue par un pédicule allongé, elle fait saillie jusqu’à l’orifice extérieur; mais le plus souvent, elle se tient dans les parties profondes, dépassant à peine l’orifice de la trachée. En écartant les lèvres de la plaie, on aperçoit un corps arrondi, rose, de tout point semblable à un bourgeon charnu. L’expulsion spontanée ou l’arrachement est toujours suivi de soulagement. Pendant que la canule est dans la plaie, la res-
(1) In Gazette des hôpitaux, 1868, p. 297.
(2) In Union mécl., 1868, t. I, p. 624.
piration se fait aisément, si étroite que soit la canule, encore même qu’elle soit bouchée. Et, de fait, elle exerce une double action; elle aplatit la tumeur au point que, la canule enlevée, la respiration reste souvent tout à fait libre durant un certain temps, celui qu’il faut à la tumeur pour gonfler à nouveau.
Après que la plaie est fermée et cicatrisée, la présence de la tumeur a les conséquences suivantes : ou bien la respiration ne recouvre pas son intégrité première, ou bien elle demeure pleinement libre pendant un certain temps, un mois par exemple, après quoi les troubles respiratoires arrivent insensiblement.
Ce sont d’abord de légers accidents, tels qu’un peu de ronflement pendant le sommeil; mais arrivent progressivement, un sifflement laryngo-trachéal d’abord nocturne, diurne ensuite, et des accès de suffocation de plus en plus intenses, mortels môme à défaut d’intervention chirurgicale ; le premier accès peut avoir cette issue. Ces accès font soudainement explosion au milieu de la nuit, ou plus souvent, à la suite d’une émotion : frayeur, colère. Après l’accès, les choses rentrent dans l’ordre, cependant la rémission peut être incomplète; quelques troubles respiratoires persistent avec une intensité proportionnée au volume de la tumeur : ronflement, sifflement, cornage, raucité de la voix.
L’espèce d'intermittence qui apparaît dans ces accidents peut recevoir l’interprétation que voici. Deux facteurs concourent à les produire. C’est d’abord l’irritation de la muqueuse par le froid, par les corps étrangers; c’est, en second lieu, le spasme de la glotte que viennent éveiller les impressions morales. Nous préférons la théorie du spasme glottique à celle qui assimile ces bourgeons à des tumeurs érectiles susceptibles d’une brusque turgescence sous l’influence des impressions morales; en effet, leur structure, analogue à celle des végétations qui poussent autour des tubes à drainage, des sétons, n’est pas celle des tissus érectiles, et ne se prête pas à celle explication.
Le diagnostic en est parfois difficile, car des désordres analogues peuvent avoir pour unique origine le spasme de la glotte. Il peut paraître superflu, tout d’abord, de se mettre en peine des différences qui séparent, au point de vue symptomatique, la tumeur en question du spasme de la glotte, névrose particulière aux tout jeunes enfants ou à la coqueluche; mais pour quiconque étudie la marche du croup opéré, il appert que l’un des obstacles les plus puissants à l’ablation de la canule, c’est précisément le spasme de la glotte. La distinction a donc son côté pratique.
Le spasme appartient surtout aux enfants impressionnables qui redou-
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Si | tent l’extraction de la canule, se persuadant qu’ils ne pourront respirer f I sans son secours. Ce trouble, tout moral, cède à un traitement moral. Le . ; bourgeon charnu est naturellement inaccessible aux moyens moraux. Quand des accidents dyspnéiques surgissent après la cicatrisation de la plaie, leur début par du cornage et leur accroissement graduel les met- , tent sous la dépendance de ces végétations. Le laryngoscope, qui pourrait, à l’occasion, permettre d'apercevoir ces dernières quand elles font saillie dans la trachée, est difficilement applicable chez l’enfant.
Le pronostic est grave. Les bourgeons, qui adviennent après la cicatrisation de la plaie, déterminent la mort, ou nécessitent une nouvelle i trachéotomie, auquel cas la guérison est possible; venus plus tôt, ils retardent ou empêchent l’ablation de la canule, mais demeurent susceptibles ! de guérison.
Pendant que la plaie est encore ouverte, les végétations doivent être i poursuivies par l’arrachement et la cautérisation combinés. Il n’est pas toujours facile de les atteindre; elles sont profondes et souvent ne se ! découvrent dans la plaie que pendant les efforts de toux; il faut pour les | .Sojoir ienjr ja pince ouverte dans la plaie, faire tousser le malade et refermer vivement l’instrument, au moment où elles font saillie. Leur surface glissante les fait échapper souvent aux pinces ordinaires, et leur friabilité est cause qu’on n’en appréhende à la fois que de petits frag- : ments. M. Sanné a facilité cette manœuvre en faisant construire des pinces dont les mors, élargis, arrondis et creusés en forme de cuiller, sont, en môme temps, tranchants sur leurs bords. Cette disposition permet d’étreindre une portion plus volumineuse du polype et de la couper en même temps. La cautérisation avec l’azotate d’argent ou l’acide chromique doit suivre immédiatement l’arrachement. On évitera que le caustique ne fuse dans la trachée. À cet effet, il faut avoir soin, dans le premier cas, de toucher immédiatement les surfaces cautérisées avec un pinceau trempé dans une solution saturée de chlorure de sodium.
Quand le polype entre en scène postérieurement à l’occlusion de la plaie, il est impérieusement indiqué de pratiquer à nouveau la trachéotomie dès que le ronflement, le sifflement de la respiration ou, à plus forte raison, des accès de suffocation auront fait soupçonner la nature du mal. Il est préférable d’opérer sans attendre les accès, le premier pouvant être fatal. La trachée ouverte, on agira comme précédemment, et le malade gardera la canule jusqu’à la guérison.
Fistule trachéale. Ce genre de lésion est extrêmement rare en l’absence de végétations de la plaie ou de rétrécissement. Nous n’en connaissons que deux cas, l’un cité par Trousseau, l’autre par Dujardin, de Lille, et ces
auteurs ne nous font pas connaître par quel mécanisme s’est produite la fistule. L’hypothèse la plus plausible est celle d’une perte de substance subie par les anneaux de la trachée au niveau de l’incision, à la faveur d’une gangrène de la plaie avec nécrose des anneaux de la trachée, ou parle moyen d’incisions multiples faites pendant une opération laborieuse. Les observateurs précités ne disent pas qu'on ait tenté de remédiera cet état de choses, et, de fait, on conçoit qu’une perte de substance portant sur la trachée, laisse peu de prise à la thérapeutique.
12° Accidents postérieurs à la cicatrisation. — Des rétractions, des difformités résultent des pertes de substance un peu étendues occasionnées par la gangrène. En sus, le tissu de nouvelle formation est exposé à l’ulcération, voire à la destruction. De même que certains états généraux défavorables retardent ou interrompent le travail de réparation, de même leur influence peut se faire sentir, la cicatrisation achevée. Ainsi, les fièvres éruptives, les phlegmasies pulmonaires qui adviennent peu de temps après cette époque, peuvent ulcérer la cicatrice, voire la creuser jusqu’à la trachée inclusivement. Chez un de nos malades, la plaie, cicatrisée depuis dix-sept jours, se rouvrit sous l’inlluence d’une pleurésie, et mit à nu la trachée. Le même accident eut lieu chez un autre, deux mois après la cicatrisation, à l’occasion d’une pneumonie. Un troisième malade, sorti de l’hôpital depuis plusieurs mois, revint avec un abcès formé sans cause apparente au niveau de la cicatrice ; la tumeur se vida, mais la cicatrice devint le siège d’un travail ulcératif qui gagna en largeur et en profondeur, jusqu’à la trachée qu’il perfora; au bout de quelques jours, la cicatrisation reprit son œuvre; la plaie se ferma définitivement en quinze jours.
De ces trois malades, un seul succomba à la maladie intercurrente, c’est celui qui fut atteint de pneumonie. Les deux autres guérirent rapidement et totalement, une fois que s’éloigna l’influence qui avait compromis la nutrition des tissus.
Paralysie du larynx. — Nous avons montré que la paralysie diphthérique, quand elle intéresse la portion motrice du pneumo-gastrique, donne lieu à une paralysie des muscles crico-aryténoïdiens postérieurs. Quand, après la guérison de la diphthérie, et au moment d’enlever la canule, il reste de la parésie de ces muscles, on s’aperçoit que l’expiration est bruyante et produit un véritable cornage, plus sensible encore pendant le sommeil; parfois la gêne va jusqu’au tirage, d’où impossibilité d’ôter la canule. Cette modalité de la paralysie est rare, il est vrai, la plus commune étant celle qui porte sur les muscles extrinsèques inspirateurs. Elle a cependant, de même que les rétrécissements et les polypes, sa part dans
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a production de la dyspnée, du cornage et de la raucité de la voix qui jersistent fort longtemps après la cicatrisation de la plaie. Les agents employés contre la paralysie diphthérique : le sulfate de strychnine et la U aradisation, trouvent ici leur indication.
Spasme du larynx. — La guérison est complète : voix claire, respiraion libre, paralysie absente, état général excellent et cependant l’enfant ,e peut rester sans canule. Persuadé qu’il ne saurait respirer sans elle, refuse de s’en séparer; dès qu’on la lui ôte, il s’agite, se débat; son isage exprime la terreur ou la colère; la respiration s’embarrasse; la i ulTocation se produit, et force est de remettre l'instrument au plus vite.
Dans d’autres cas, l'influence morale, pour agir moins brusquement, i t’est pas moins accusée; la peur de la suffocation est extrême; une malade de M. Millard ne pouvait un seul instant perdre de vue sa canule,
: t se prenait à suffoquer, sur la seule menace faite, en plaisantant, ■ remporter l’instrument hors de la salle; il fallut le lui passer au cou, il sautoir.
M. Sanné parle d’un malade chez lequel la complète perméabilité du iiary^x autorisait les tentatives d’extraction de la canule et qui, laissé seul m jour, pendant quelques instants, alors qu’il était sans canule, fut iris d’une frayeur telle qu’il lui survint une convulsion qui dura dix :j minutes environ, et dont on eut beaucoup de peine à le tirer. Le même H tuteur a publié l’histoire d’une fillette hystérique qui, privée de sa ; anule, suffoquait aussitôt, ce qui ne l’empêchait pas de mener grand irait et de crier : « Ma canule! ma canule! » La plaie se rétractait avec me énergie très grande, la réintroduction de la canule devenait fort lifficile; et l’on en était arrivé à n’avoir que le temps bien juste de faire ■ es pansements. Il fallut, pour triompher du mauvais vouloir de la malade, irusquer les choses, ôter la canule, et ne la remettre malgré larmes, supplications, agitations, contorsions et contractures de la face, qu’en : 'imminence bien avérée de suffocation. Au bout de quelques jours, le succès fut complet. Un malade de M. J. Bergeron n’ayant pu, pour les mêmes motifs, être sevré de sa canule, arriva cependant, après quarante jours de lutte, à s’en passer vingt-quatre heures durant; mais, le lendemain, il fut pris d’un tel accès de suffocation qu’il fallut pratiquer de nouveau la trachéotomie. Depuis cette époque, on ne put ôter la canule plus d’un quart d’heure chaque jour; en fin de compte, au cent cinquantequatrième jour, l’enfant mourut d’une broncho-pneumonie suite de rougeole; l’autopsie ne fit reconnaître, du reste, aucune lésion qui pût expliquer l’obstacle cà la respiration.
L’influence du spasme est plus saisissante encore chez une malade do
Blachez, malade qui succomba à un spasme laryngé survenu dans un violent accès de colère. M. Cadet de Gassicourt parle d’une jeune fille I opérée depuis dix ans, et chez laquelle la moindre sensation est immédiatement suivie d’un accès de suffocation, pendant lequel elle paraît près 1 de succomber.
Inutile de multiplier les exemples. Nous dirons toutefois que la coqueluche, maladie spasmodique par excellence, s’oppose de la même manière à l’ablation de la canule; M. Sanné s’en est assuré sur un malade. Un autre enfant était pris, à chaque pansement, d’accès de toux convulsive qui apportèrent de longs retards.
En résumé, l’ablation définitive de la canule peut être ajournée à une époque plus ou moins éloignée, par le fait d’un état nerveux, véritable trouble psychique qui reconnaît pour cause ordinaire, la crainte de l’éloignement de la canule, et qui engendre des accès de colère ou d’effroi suivis bientôt de spasme de la glotte et de suffocation. Les enfants nerveux, impressionnables, y sont plus sujets que les autres. D’autres affections à forme spasmodique, comme la coqueluche, viennent encore différer la guérison, en sollicitant incessamment le spasme laryngé.
Ces accidents sont devenus plus rares, depuis l’abandon du pansement par occlusion. Un bon moyen de les prévenir encore, c’est d'ôter la canule tous les jours et aussi longtemps que possible. L’opéré s’habitue ainsi, dès l’abord, à s’en passer, et, quand arrive le moment de l’ablation définitive, il se laisse faire, le plus souvent, sans appréhension.
Mais, étant donné que cet état spasmodique n’a pu s’éviter, la conduite à tenir demande beaucoup de tact. La douceur et la patience, l’autorité et l’intimidation seront mises en pratique selon l’exigence du cas. On obtient d’excellents résultats des subterfuges les plus variés. Témoin la petite fille dont parle M. M illard et qui ne fut guérie qu’à la condition de porter sa canule attachée autour du cou. Nous avons vu des malades se rassurer moyennant que la canule fût pendue bien ostensiblement à la tête de leur lit.
Toutefois il est des enfants que ces moyens ne persuadent pas et qui se refusent absolument à rester sans canule. Alors le larynx étant reconnu libre, après mûr examen, ce qu’il y a de mieux à faire, c’est d’ôter la canule et de laisser l’enfant se tirer d’affaire, quitte à lui porter secours, canule en main, au cas de danger réel.
Mais on n’aura garde de se laisser intimider par un péril apparent et de replacer trop tôt la canule; cela ne sert qu’à tout remettre en question et à prolonger indéfiniment un état anormal autant que fâcheux. Chez
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s malades dont l’histoire précède, nous n’avons eu qu’à nous louer j avoir brusqué le dénoûment.
11 peut être bon aussi d’ôter la canule pendant le sommeil du malade, et expédient, qui demande certaines précautions, réussit souvent fort , ien, pourvu qu’on ne réveille pas l’enfant pendant la manœuvre.
Les mêmes résultats ont été demandés à des modifications dans la instruction des canules. On en a fait d’ouvertes par leur convexité; elles issent l’air passer par le larynx et permettent parfois au malade de irler, mais elles n’ont pas d’autre utilité; elles sont gardées aussi long- ;mps que les autres. D’ailleurs, l’orifice supérieur est souvent bouché ; ar le mucus ou par les replis de la muqueuse, gonflée, et, à chaque estant, le malade est privé de la parole. Il y a aussi la canule à boule, : canule de Krishaber, construites dans la même pensée.
D’autre part, M. Laborde a imaginé des canules très courtes, pénétrant -;sez peu avant dans la trachée pour que la moindre secousse puisse -:s en faire sortir; elles restent alors dans la plaie des parties molles, où les n’ont aucune action sur la respiration, mais l’enfant sent sa canule , «anquillise. Cette modification a pu être utile dans une circonstance année; son emploi s’étend difficilement à d’autres cas; peu d’enfants y laissent prendre. On peut aussi, avec Blanchet (1), introduire des i mules de plus en plus étroites. Ayant affaire à une petite fille très impresonnablc qui redoutait beaucoup l’ablation de sa canule, il luttait depuis î mois, employant sans résultat les moyens les plus variés, lorsqu’il ît l’idée d’introduire chaque matin une canule plus étroite que celle ! e la veille. Dès le quatrième jour, la dernière canule, qui d’ailleurs 3 servait plus, fut enlevée; l’enfant ne s’en aperçut pas. Mais ces stra- ..gèmes sont de nul effet chez les enfants opiniâtres à se défendre et 3 valent jamais une expectation ferme et prudente.
B. Tubage de la glotte. — Il nous reste, pour en finir avec le traiteent du croup, à dire quelques mots d’un système opératoire préconisé ir M. Bouchut (2). Attribuant à la trachéotomie une influence néfaste, i médecin se mit en quête d’une méthode plus efficace en même temps ne plus sûre; de là naquit le tubage du larynx. Aussi bien l’idée du ithêtérisme laryngé était venue jadis à plusieurs auteurs. L’anneau ryngien de M. Bouchut avait été employé par Gros et par Weinlechner le Vienne). Desault était parvenu à laisser des sondes dans le larynx, es procédés analogues avaient été conçus par Green, Chapman et Loi-
| (1) Gaz. des hop., 18G8, n° 139.
t2) Bull, de l’Acad. de mëd., septembre 1858.
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seau. L’appareil instrumental de M. Bouchut consiste en viroles d’argent
cylindriques, droites, longues de 1 centimètre et demi à 2 centimètres, garnies à leur extrémité supérieure de deux bourrelets espacés de 6 millimètres et percées d’un trou pour le passage d’un fil de soie chargé de les retenir au dehors. La bouche étant maintenue ouverte au moyen d’un coin spécial, le doigt indicateur de la main gauche, protégé par un anneau métallique, relève l’épiglotte. La main droite fait pénétrer dans le larynx, une sonde d’homme de grosseur variable, sur laquelle on guide la virole jusqu’à la partie inférieure du larynx, de telle façon que le rebord supérieur soit placé au-dessous de la corde vocale supérieure. Dans cette position, la virole se maintient sans empêcher le jeu de l’épiglotte et des cartilages aryténoïdes. On la laisse en place jusqu’à la cessation de l’asphyxie.
Les résultats furent peu encourageants. L’appareil s’engouait facilement et s’opposait si peu à l’asphyxie que l'on dut pratiquer la trachéotomie in extremis , là où il s’était montré impuissant. Il était loin, d’ailleurs, d’être exempt de dangers. Les expériences de Trousseau et Bouley sur les animaux firent constater dans le larynx, après quarante-huit heures de tubage, de graves désordres, tels que l’ulcération et la destruction de la muqueuse, la dénudation des cartilages, etc. Enfin, dans une discussion académique demeurée célèbre, Trousseau et Bouvier portèrent au tubage des coups dont il ne se releva pas; il fut d’ailleurs abandonné de son auteur lui-même. Aussi n’esl-ce pas en France, mais en Amérique, que nous voyons se produire, au bout de près de trente ans, une tentative de résurrection. Le promoteur en est O’Dwyer. Si le principe est le même, l’outillage diffère et le manuel opératoire aussi. La virole est remplacée d’abord par un long tube recourbé et renflé à sa partie supérieure, et descendant jusqu’à la bifurcation de la trachée; mais bientôt, ce tube, Hoadley le raccourcit, Waxham le fait en caoutchouc au lieu de métal, et Tascher le rend ovalaire. Le tube introduit, le fil est enlevé pour que l’enfant ne s’en puisse servir pour arracher le tube; on fait l’extraction au moyen d’une pince spéciale. Si l’introduction du tube est parfois facile, elle ne laisse pas, au dire de plusieurs opérateurs, d’être, à l’occasion, très laborieuse, et n’a pas, en réalité, sur la trachéotomie, l’avantage d’être d’une exécution très facile, à la portée de tous les praticiens. Une fois en place, il peut arriver que le tube ait une tendance constante à sortir du larynx; fréquemment il est rejeté par la toux, plusieurs fois il a été avalé par le malade. On voit d’ici ce qui peut arriver, s’il ne se trouve pas a portée quelqu’un d’habile à le remettre en place. D’autres fois, il est tombé dans la trachée, et il a fallu pratiquer la trachéotomie pour le
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ravoir. L’intubation risque donc d’être faite plusieurs fois sur le même sujet, et ce n’est pas sans grande fatigue pour lui ni sans conséquences graves, telles que complications pulmonaires, au témoignage de O’Dwyer lui-même. Sans compter que, d’échec en échec, il faut alors en arriver à la trachéotomie, et dans quelles conditions! Supposons maintenant le tube arrivé à destination et bien toléré par le larynx. Facilite-t-il la respiration? Oui, sans doute, quelquefois, mais non toujours; il gêne souvent la déglutition et expose, de l’aveu de tous, au passage des aliments dans les voies aériennes; de plus, il peut être bouché par une fausse membrane qui le traverse, et le malade tombe asphyxié. Passons sur les ulcérations et sur l’aphonie qui suivent son séjour dans le larynx, et venons à son extraction. Elle est parfois très difficile et très dangereuse; on a vu l’asphyxie se mettre de la partie. Dunning parle d’un cas où le tube, repoussé à chaque essai, plus avant dans le larynx, s’engagea complètement dans la trachée, et ne put s’extraire que par la plaie d’une trachéotomie faite d’urgence. Mais indépendamment de cet accident que 1 lVrn peut mettre, avec de la bonne volonté, sur le compte de la fatalité, que penser des conséquences de cette difficulté d’extraction, en présence d’une fausse membrane qui obstrue le tube et rend l’asphyxie prochaine? Que l’on ne puisse, le cas échéant, faire sortir le tube, la trai chéotomie s’impose d’urgence, tant et si bien que le malade aura subi deux opérations pour une.
Etant donnée la possibilité de ces accidents, peut-on trouver justifié l’enthousiasme qui, au delà de l’Atlantique, a salué la restauration du î tubage? Le simple exposé que nous venons de faire répond tout d’abord à ceux qui, en regard d’un tubage toujours bénin, placent une trachéotomie toujours périlleuse. D’autre part, considération qui prime toutes les autres, la trachéotomie, opportunément pratiquée, est toujours suivie d’un soulagement immédiat, ce qui n’est pas la règle dans l’intubation ; de plus, la trachéotomie est une opération unique, définitive, où il n’est plus à revenir, ce qui la différencie fort avantageusement du tubage, qu’il faut souvent recommencer par plusieurs fois, soit qu’un accès de toux chasse le tube, soit qu’il faille le retirer quand une fausse membrane le vient obstruer. En outre, on pourra toujours dresser des parents à nettoyer une canule, jamais à ôter et à remettre le tube laryngien, cette manœuvre exigeant une grande habileté chez le praticien et, chez l’enfant, une docilité peu commune à cet âge; par là le médecin, dès qu’il quitte son malade, le sait exposé aux accidents les plus graves.
On nous objectera les statistiques publiées dans le même pays, statistiques qui mettent à peu près sur le même pied la trachéotomie et l’intu-
bation, en leur attribuant, l’une dans l’autre, 25 pour 100 de succès environ, ou même en donnant un certain avantage à l’intubation, puisque, d’après Waxham, celle-ci compterait 27 pour 100 de succès, et la trachéotomie 19 pour 100 seulement. Mais considérez que la statislirjue de la trachéotomie, dressée par Solis Cohen et par Jacobi, embrasse 6000 cas, pour 506 que comprend celle de Waxham relativement «à la môme opération, ce qui donne cà la première une tout autre valeur; considérez en outre que la statistique de la trachéotomie représente le total des opérations pratiquées dans un hôpital donné, tandis que celle de l’intubation nous donne non pas la statistique personnelle des opérateurs, mais surtout le relevé des succès publiés; joignez enfin que M. d’Heilly fl) n’a obtenu que deux guérisons sur 13 cas de tubage; et l’on sera convaincu que les chiffres n’ont pas encore dit leur dernier mot.
Traitement «lu coryza «liplitliérique. — Les insufflations de tannin, d’alun, de fleur de soufre, et mieux encore les injections d’eau de chaux, de solutions d’acide lactique, d’acide phénique, d’acide salicylique, etc., sont les moyens à employer contre le coryza diphthérique. Les injections seront répétées quatre ou cinq fois par jour, elles seront abondantes et faites au moyen d’un irrigateur ou d’un siphon. Une canule en cuir bouilli, ou, préférablement, une canule spéciale en ivoire, prenant la forme de la narine, devra être employée. Avec un peu d’habitude de la part du malade, le voile du palais se contracte de telle façon que le liquide introduit par une narine sort par l’autre sans tomber dans la gorge, pourvu toutefois que l’obstruction ne soit pas complète. Dans ce cas, il faut laver les deux narines alternativement.
Traitement «te la broncliite pseiiilo-membrauense. — Les moyens internes qui opèrent par élimination bronchique demandent un temps trop long. Les vomitifs peuvent rendre des services, mais ils doivent être dispensés avec circonspection, sous peine de diarrhée et de dépression. Donc, si faible que soit, en l’espèce, sa puissance, c’est, à la médication topique qu’il convient de s’adresser.
La vapeur d’eau chargée de principes émollients et antiseptiques, les pulvérisations d’acide lactique faites au devant de la plaie, si le malade a été trachéotomisé, ont leur utilité. On peut aussi instiller, par la canule, des liquides modificateurs. Les instillations étaient faites, dans ; le principe, avec de l’eau tiède, dans le but de ramollir les fausses membranes et de les aider à se détacher. Trousseau , qui les imagina, employait l’eau en assez grande quantité à la fois, une cuillerée à café.
(1) In Bull, de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 1888.
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j Frappé des inconvénients de ce moyen, qui, au lieu de soulager les ; malades, augmentait; souvent leur dyspnée, il y renonça. M. Barthez, reprenant la môme idée et voulant en écarter les dangers, adopta le pro- ; cédé suivant : on chauffe l’eau à une température de 30° à 40°, on en ; prend dans une pipette quelques gouttes, qu’on laisse tomber dans la j canule. A cette instillation succède une quinte de toux, pendant laquelle l'enfant rejette souvent des débris pseudo-membraneux. On recommence toutes les demi-heures environ, excepté lorsque le malade sommeille. On obtient un effet plus actif en remplaçant, selon la pratique de 'M. Barthez, l’eau simple par une solution saturnée de chlorate de : potasse ou de chlorate de soude. Chez les enfants soumis pendant plusieurs jours à ce traitement, on a trouvé, à l’autopsie, les fausses membranes ramollies depuis l’incision de la trachée jusqu’à la bifurcation .Je ce conduit. L’action des instillations ne paraît pas s’étendre plus loin : ées fausses membranes bronchiques conservent, en effet, leur forme et .eur consistance.
L’eau de chaux et l’acide lactique peuvent être aussi mis en usage, mais il ne faut pas se dissimuler que l’action de ces substances sur les ' fausses membranes des bronclies est, pour ainsi dire, nulle.
Traitement de la blépliaro-conjouctivite. — Les compresses rroides, glac'ées môme, très souvent renouvelées, sont d’un grand secours,
. linsi que la cocaïne, contre les douleurs souvent intolérables. Les fausses membranes seront touchées avec l’eau de chaux, l’acide lactique ou i 'acide citrique dilués.
Après chaque application, l’œil sera lavé à grande eau, c’est-à-dire ’ rois ou quatre fois par jour; on emploiera, à chaque opération, le conk en u d’un grand irrigaleur.
L’élimination des fausses membranes accomplie, on activera la résolui ion en instillant des collyres légèrement astringents à l’azotate d’argent, m sulfate de zinc ou au sulfate de cuivre. Éviter les cautérisations à j Azotate d’argent, enclines à endommager la cornée déjà considérablement Uteinte dans sa vitalité et prête à se nécroser. La cicatrisation sera surveillée en vue de prévenir, autant que possible, les adhérences vicieuses, e symblépharon et l’enlropion. Il est avantageux de protéger l’œil sain par une occlusion bien faite.
Traitement de l’otite diplitliériquc. — Quand les fausses membranes, après avoir perforé le tympan, viennent s’épanouir dans le conluit auditif externe, il faut employer, en injections fréquentes et abondantes, une solution d’acide phénique au cinq-centième. Après la chute Je la fausse membrane, le traitement revient à celui de l’otite moyenne
suppurée avec perforation du tympan. On s’efforce alors de tarir l'écoulement. A cet effet, on continue les injections, en instillant, après chacune d’elles, quelques gouttes d’une solution de sulfate de zinc au centième, de sulfate de cuivre au deux-centième, de sulfate d’alumine pur au centième ou au dixième.
Traitement de la stomatite diphtliériqiie. — Le chlorate de potasse cà l’intérieur, les applications de jus de citron, d’acide lactique, de saccharate de chaux, etc., en viennent facilement à bout.
Traitement de la diphthérie cutanée. — Les surfaces malades seront saupoudrées de bicarbonate de soude, de calomel, de tannin, de fleur de soufre, etc., ou mieux, recouvertes de gâteaux de charpie» imbibés d'eau de chaux ou d’acide lactique dilué.
La diphthérie des organes génitaux se combat par les mêmes moyens.
Traitement «le la paralysie diplithcrique. — Quand la paralysie est légère et bornée au voile du palais, le seul traitement qui lui convienne, c’est l’électrisation. On excite les muscles parésiés à l’aide h d’un courant d’induction. Il faut avoir soin, en même temps, de ne permettre au malade que peu de boissons ou d’aliments liquides. Ces substances sont projetées dans le nez ou dans le larynx, à chaque mouvement de déglutition. Les mets solides seront écartés aussi ; le malade, en . effet, mâche mal et laisse tomber quelquefois dans la trachée des mor- ■ ceaux de viande ou autres matières qui le tuent par suffocation. On a trouvé, en effet, dans les bronches de paralytiques morts subitement, des morceaux de viande non mâchée. Les repas devront être composés de s bouillies et de panades compactes, de potages très épais, à la purée de légumes additionnée de viande pilée et tamisée.
Dans le but de faciliter la déglutition en cas de paralysie, M. Perrin (1) recommande de placer l’enfant à plat ventre, sur les genoux de la per-i sonne qui le fait manger, de telle sorte que la malade soit inclinée et! tournée vers le sol. Dans cette position, on approche de ses lèvres une! assiette plate remplie d’un liquide quelconque : lait, bouillon, potage, etc.,, puis on éloigne graduellement l’assiette, de manière à forcer le patient à) tendre le cou, à allonger les lèvres en un véritable mouvement de succion 4 On peut se contenter à la rigueur de placer le corps de l’enfant en supina-j tion, la tête située plus bas que les épaules, et de le faire boire à la cuiller.!
Les toniques, tels que le quinquina, les amers, les ferrugineux sou3 toutes les formes, les frictions sèches ou aromatiques et les bains sulfu-t reux, seront adjoints aux moyens précédents.
(i) Gaz. des hôp., p. 228, 1874.
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Lorsque la paralysie commence à décliner, les préparations de noix vomique — sulfate de strychnine à la dose de un demi-milligramme à un milligramme et demi — rendent des services en excitant la contractilité musculaire. Il faut éviter de les donner au début; elles sont alors plus nuisibles qu’utiles.
Si avantageux que soient ces agents thérapeutiques, un seul est indispensable, c’est l’électricité. On applique le courant induit sur le voile du palais, au moyen d’excitateurs spéciaux. On peut encore placer l’un des rhéophores sur le voile du palais et l’autre sur l’apophyse mastoïde. M. Onimus (1) conseille d’appliquer les deux électrodes d’un courant continu, soit sur la partie antérieure du cou, soit l’un sur cette région et l’autre sur la nuque. Chaque fois que l’on détermine une interruption du courant et surtout une alternative voltaïque, il se produit un mouvement complet de déglutition. Lorsque la paralysie atteint les muscles de l’œil, > ceux même de l’accommodation, les courants continus donnent encore ■ d’excellents résultats; on a soin de placer le pôle négatif sur la nuque et Me pôle positif sur l’orbite. Camuset (2) rapporte un cas de succès ï obtenu en opérant de cette manière. Quand la paralysie se généralise,
: il faut à ces moyens associer des adjuvants. L’hydrothérapie, qui suivant H. Weber réussit encore mieux que l’électricité, donne de bons résultats ; et peut être employée.
Les bains de mer ont aussi leur utilité pour parfaire la guérison. Dans des cas graves, les pointes de feu, appliquées le long de la colonne verté- 1 braie, ont été employées avec avantage, de même que les applications Me glace dans la môme région (David Easton). Billard a signalé les bons effets des sinapismes et des vésicatoires sur la poitrine pour combattre la paralysie des muscles respiratoires.
Contre l’extension de la paralysie au cœur, Duchenne (de Boulogne) conseille la faradisation de la région précordiale, par le procédé dit de « la main électrique ». Lorsque les voies respiratoires sont atteintes, la faradisation de la partie postérieure du thorax soulage le malade. Bien que dans les cas très graves, foudroyants, l’art conserve peu de res- \ sources, ce moyen, le seul rationnel, doit être mis en œuvre, et sera d’autant plus puissant qu’on l’appliquera plus tôt et plus persévéramment.
Traitement des adénites. — Pour ce qui concerne le traitement : de cette complication, nous renvoyons, afin d’éviter tout double emploi,
; j au chapitre relatif à la scarlatine (voy. p. 185).
(1) In Gazelle des hôpitaux, p. 229, 1874.
(2) Ibid., p. 206.
TABLEAU DE LA MALADIE
Prodromes. — La plupart des auteurs disent que les oreillons s’annoncent par des prodromes légers : du malaise, de la courbature, de la fièvre. D’autres affirment qu’ils débutent d’emblée, sans prodromes. Celte divergence d’opinion est, vraisemblablement, affaire d’épidémie, car si les prodromes ont été très rares dans l’épidémie de Genève, dont la relation, faite par Rillet (4), nous a servi de guide dans nos précé dentes éditions, nous les avons, au contraire, notés chez la moitié des malades dans une épidémie qui sévit sous nos yeux dans une grande > maison d’éducation, et qui atteignit 230 enfants. Les cas sporadiques s observés par nous, à l’hôpital, nous ont offert des prodromes dans la proportion de i sur 3 environ. Quand ils existent, ils précèdent les
symptômes locaux de douze, vingt-quatre ou trente-six heures; nous les avons vus durer exceptionnellement de 4 à 8 jours. Les voici par ordre de fréquence : fièvre avec ou sans frisson initial, céphalalgie, malaise, courbature, vertiges, épistaxis, somnolence, vomissements, diarrhée; un enfant de cinq ans et demi eut une attaque de convulsion. Dans deux cas, symptômes locaux et généraux parurent simultanément.
Symptômes locaux. — Dans beaucoup de circonstances, les symptômes locaux marquent le début, en s’accompagnant d’ordinaire, soit immédiatement, soit après quelques heures, de symptômes généraux sur lesquels nous reviendrons plus tard. La première sensation éprouvée par les* malades est une douleur gravative, fixe, exaspérée par la pression et le; mouvements, siégeant au coin du lobule de l’oreille, avec irradiatior dans l’oreille. Peu après, il se produit, au même lieu, de la luméfac
1) Jn Gazette médicale de Paris, 1850.
OREILLONS
lion, en même temps que la douleur devient moins vive, puis la tuméfac- ! tion s’étend derrière la branche de la mâchoire, et gagne souvent aussi les régions voisines.
La tumeur donne, au toucher, une sensation de rénitence un peu élas- | tique, ou molle et pâteuse, sans que le doigt laisse d’empreinte. Elle est i d’abord aplatie; plus tard, elle proémine davantage, devient saillante, s i bombée. Son point culminant se trouve, en général, dans la portion des i régions parotidienne et mastoïdienne qui correspond au lobule de l’oreille. 1 Le plus souvent, la peau, lisse, luisante, conserve sa coloration ordinaire; I , parfois, cependant, principalement dans la région mastoïdienne, elle prend un ton rose assez vif, disparaissant rapidement sous la pression, pour se j reproduire ensuite; exceptionnellement, la teinte devient érysipélateuse. La tumeur, quand elle est de grosseur moyenne, va d’ordinaire augmentant pendant trois, quatre ou six jours; puis, après une courte période ^stationnaire, elle diminue rapidement, pour se dissiper entièrement ou presque entièrement, dans un intervalle de six cà dix jours, quelquefois plus, rarement moins. Quand elle est de grosse dimension, le délai 'S’étend jusqu’à trois semaines, un mois. Nous avons vu, dans plusieurs ; cas où l’effacement de la tumeur parotidienne était complète, la glande sous-maxillaire conserver longtemps encore de l’accroissement ou de j l’induration.
Le volume de l’oreillon présente d’assez grandes différences. Sous ce ; rapport, on peut admettre trois degrés. Dans la forme la plus légère, la : tumeur est peu développée, peurénitente : c’est une boursouflure légère,
- molle, quelquefois seulement sus ou sous-maxillaire, qui déforme à peine les traits. A un second degré, elle est plus saillante, plus bombée, se rapproche, pour la forme et pour la tension, d’une véritable fluxion, tout • en restant circonscrite encore aux régions sus-indiquées. Dans un troif sième degré, la tuméfaction est beaucoup plus considérable; elle s’étend au V delà des régions parotidienne et sous-maxillaire, gagne les côtés du cou, atteint même la partie supérieure de la poitrine, formant ainsi comme un collier engorgé qui s’étale d’une oreille à l’autre; ce n’ést plus une simple rénitence, mais un œdème qui occupe le cou et la partie supérieure de la poitrine. Quand la maladie en est arrivée à cette extrémité, le bas du visage se trouve énormément élargi, ainsi que le cou, qui prend la forme d’un goitre volumineux. Nous avons vu cette tuméfaction portée au point que la tumeur, partant des régions parotidiennes, et s’étendant j presque jusqu’à l’extrémité externe de la clavicule, donnait à la tête et au cou une apparence piriforme, et rendait les malades à la fois grotesques et méconnaissables.
Ces trois degrés de la maladie ne sont pas également communs; le troisième est le plus rare; il recherche plus volontiers les enfants de quinze à dix-sept ans; une seule fois nous l’avons vu sur un garçon de dix ans. Les cas très légers ne sont pas. non plus, nombreux; les plus ordinaires sont les cas moyens.
La douleur olîre, comme la tumeur, de grandes variétés d’intensité et de siège. Il nous a semblé qu’il existait un certain nombre de points plus spécialement douloureux, surtout à la pression : l’un au niveau de l’articulation temporo-maxillaire; l’autre en arrière de la mâchoire, sous l’apophyse mastoïde ; le troisième en regard de la glande sous-maxillaire. Canstatt parle de douleurs au cou et aux omoplates, qu’il explique par les relations de la parotide avec la deuxième paire cervicale; nous ne les avons pas observées.
D’une façon générale, la douleur est beaucoup moins vive chez l’enfant que chez l’adulte. Elle se produit spontanément, mais elle est exaspérée par la pression et par tous les mouvements de la mâchoire. Ces mouvements, et ceux surtout qu’entraînent la mastication et la parole, sont souvent très difficiles; les mâchoires, quelquefois serrées comme dans le tétanos, laissent à peine, après de grands efforts, passer la pointe de la langue.
A l’encontre de plusieurs auteurs, nous n’avons jamais observé de salivation. Bien plus, il n’est pas rare que la salive soit diminuée, voire supprimée, ce qui oblige les malades à boire abondamment quand ils ont dans la bouche des aliments solides, afin d’humecter le bol alimentaire. Mais ce phénomène n’est pas constant; dans beaucoup de cas, la sécrétion salivaire ne semble pas influencée.
Attendu la nature de l’oreillon et son évidente analogie avec les fièvres éruptives, nous avons pensé qu’il existait peut-être un énanthème à la face interne de la cavité buccale, énanthème qui se propageait de là dans l’intérieur des conduits salivaires. Pour nous en assurer, nous avons examiné avec beaucoup de soin, chez plusieurs sujets, l’intérieur de la bouche, soit au moment de l’apparition de la maladie, soit avant, quand elle était prévue. Cet examen, ainsi que celui de la gorge (qui n’a pu être pratiqué convenablement qu’au début), ne nous a généralement fourni que des renseignements négatifs; cependant 30 malades sur 230 nous ont présenté des amygdalites et des pharyngo-amygdalites. Mais, c’est une chose indispensable à connaître, que la tumeur parotidienne, quand elle est volumineuse, peut, sans inflammation des amygdales, les faire dévier soit à droite, soit à gauche, suivant le lieu d’élection de l’engorgement, et même en cas d’engorgement double les resserrer au point de rendre la déglutition difficile et la suffocation imminente.
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Le plus souvent l’oreillon est double, mais rarement d’emblée. D’ordi- I; uaire, la maladie débute d’un côté, plus souvent à gauche qu’à droite, ü «marque déjà faite par Heyfelder et Canslatt; puis, au bout de douze, ingt-quatre, quarante-huit heures, quelquefois trois ou quatre jours, oire huit jours, elle passe du côté opposé, c’est-à-dire lorsque le premier ireillon touche à son terme. Presque toujours, l’une des parotides est lus tuméfiée que l’autre. D’après les faits observés par Rilliet dans l’épilémie de Genève, la proportion de l’oreillon simple à l’oreillon double . été celle de un à dix, et la proportion des oreillons successifs aux treillons doubles d’emblée, celle de trois à un ; mais ces chiffres ne . auraient être tenus pour absolus; ils varient selon l’exigence des épidéoies, et cela explique le désaccord des auteurs. C’est ainsi que Trousseau, qui voulait les deux parotides toujours ou presque toujours prises,
Ii été taxé d’exagération. Peut-être aura-t-il trop généralisé. Toujours est-il que, dans l’épidémie scolaire dont nous parlions plus haut, les •130 cas d’oreillons que nous y observâmes furent tous doubles. À l’hôi)ital, le rapport de l’oreillon double à l’oreillon simple s’est trouvé être pelai de deux à trois.
Symptômes généraux. — Ils peuvent manquer absolument. Habituellement légers, ils n’existent guère qu’au début ou aux premiers jours du nnal, parfois pendant les prodromes. Toujours, ils cessent avant la résoluion complète de l’engorgement local.
Ce sont : une fièvre, souvent légère, 38°, 5, d’autres fois très intense, t— 36°, 39°, 3, 40°, — accompagnée tantôt d’agitation, de cris, de délire, tantôt de somnolence, puis de céphalalgie, d’épistaxis, de nausées et de "/omissements répétés, etc.; quelquefois, des syncopes, des lipothymies marquent le début. M. Glénereau (1) a noté, dans une épidémie, la grande fréquence de phénomènes nerveux graves : délire, hallucinations, Convulsions, mouvements choréiformes de la totalité ou d’un côté du corps avec paralysie consécutive.
Continue, d’ordinaire, la fièvre présente quelquefois le type rémittent i avec recrudescences vespérales. Elle ne dure guère plus de vingt-quatre 1 à quarante-huit heures, à moins d’être très intense. Mais au bout de peu de temps, cet appareil se dissipe, et ici apparaît la différence d’allure delà maladie aux différents âges de la vie. Chez les adultes, un sentiment i de lassitude générale, de fatigue, d’énervement, marche avec les oreillons
I ou leur succède; nous avons vu plusieurs malades qui, au bout de quinze jours à trois semaines, n’avaient pas encore repris leur santé habituelle,
(1) In Bulletin de thérapeutique, 1884, I, 464.
cl s’étonnaient qu’une maladie si légère eût pu produire un si grand abattement. Chez les enfants, la guérison est toujours plus prompte et plus complète. La plupart continuent de sortir, tandis que les adultes sont tenus à beaucoup plus de ménagements. Rilliet cependant a vu, dans l’épidémie de Genève, un jeune garçon de dix ans, souffrir après les oreillons, d’un étal de chloro-anémie qui subsista de trois semaines à un mois, et ne se dissipa que sous l’influence des préparations ferrugineuses; cet état se caractérisait par un léger bruit de souffle au premier temps, se prolongeant dans les carotides, par de la pâleur du visage et par un affaiblissement général. Nous avons, depuis, confirmé mainte fois celte observation; d’autres auteurs aussi.
Durée. — La durée totale des oreillons dépend naturellement de l'intensité du mal et des complications qui interviennent. Dans les cas les plus légers, quatre à cinq jours suffisent; un peu plus forte, l’affection ourlienne dure de huit à douze jours; plus intense encore, elle s’étend à quinze jours ou trois semaines; avec les tuméfactions extraordinaires dont nous avons parlé, il faut compter de trois semaines à un mois; enfin, en cas d’orchite, on n’en est pas quitte à moins de trois à six semaines.
Formes. — Que si, du sommet de l’échelle, nous redescendons au premier échelon, nous trouvons une forme abortive. Au plus fort de l’épidémie observée à Genève, et dans des familles dont plusieurs membres étaient atteints, il arrivait qu’un ou deux enfants étaient pris de fièvre, de malaise et d’un très léger gonflement de la glande sous-maxillaire, sans aucune déformation apparente du visage. Au bout de trois ou quatre jours, tout était dissipé. Depuis, nous avons, au milieu d’épidémies importantes, rencontré bon nombre de ces cas, reconnaissables à un simple engorgement sus ou sous-maxillaire, siégeant à gauche ou à droite. Dans ces cas, les malades, nullement incommodés, ne perdaient ni leur appétit, ni l’entrain de leur âge.
Terminaisons. — Canstatt, après plusieurs autres pathologistes, tout en admettant que la maladie peut se résoudre sans crise, signale comme phénomène habituel, à l’époque de la résolution, l’apparition d'une transpiration abondante qui, limitée d’abord à la tumeur, dont elle rend le toucher gras et visqueux, devient ensuite générale; puis il dénonce comme des symptômes plus rares, les urines sédimenteuses, la diarrhée, les vomissements bilieux. En ce qui nous concerne, la résolution nous a toujours paru se faire sans crise.
On trouve, dans la science, des exemples de terminaison par suppuration, par abcès parotidien. Dionis, entre autres, rapporte que, durant
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in été, ces tumeurs furent très fréquentes chez les demoiselles de Saint* Oyr, et se terminèrent presque toutes par un petit abcès (1). Plusieurs mteurs en ont, depuis, cité un certain nombre de cas. Nous n’en avons amais rencontré un seul, mais nous avons vu, chez un enfant de huit ans, me adénite scrofuleuse succéder rapidement aux oreillons et atteindre in haut degré d’intensité.
COMPLICATIONS
En sa qualité de maladie totius substantiæ , la fièvre ourüenne peut .voir des déterminations locales multiples. Ayant examiné celle qui la aractérise tout spécialement , et dont le domaine est la chaîne des glandes alivaires, — la parotide en premier lieu, — nous allons passer en revue - 3 demeurant; aussi bien, nous n’y trouverons que des états morbides elativement rares dans l’enfance.
Appareil génito-urinaire. Orchite. — C’est la plus importante et la -lus commune des complications, au moins chez l’adulte. Elle est rare hez l’enfant, car elle est liée à l’activité des organes génitaux, à la uberté. Rilliet ne l’a pas observée au-dessous de quatorze ans; c’est le ernier terme dont parlent les auteurs. Dans l’épidémie scolaire que .ous avons mentionnée, 10 enfants sur 230 furent atteints d’orchite, et -- fait à noter — 3 parmi eux étaient âgés de douze ans, les 7 autres, '.e quinze à dix-sept ans. L’orchite apparaît, en général, du sixième u huitième jour de la maladie, alors que les parotides commencent leur < étumescence, quelquefois plus tard, quelquefois plus tôt. Dans certains as, elle peut se produire avant l’intumescence parotidienne; bien plus, lie peut, en temps d’épidémie, être la seule manifestation de l’affection ■urlienne. Comme la tumeur parotidienne, on la voit être double, mais lus rarement, et dans la proportion, environ, de 1 sur 8. Ajoutons que,
. l’inverse de l’orchite blennorrhagiquc, elle affecte le testicule lui-même dutôt que l’épididyme. Elle s’annonce par un retour de la fièvre, généralenent sans frissons; le thermomètre monte progressivement à 39°, à 39°, 5, mur redescendre du troisième au cinquième jour. Avec cela, quelques •ymptômes d’excitation cérébrale : délire, cauchemars. Entre-temps, se nanifeste le gonflement testiculaire. Exceptionnellement, au lieu de cet ^pareil assez simple, c’est un ensemble de symptômes fort graves : état yphoïde, dont nous avons observé un cas, ou état ataxo-adynamique
(I) Dionis, Cours d'opérations chirurgicales. In Dictionnaire des sciences médicales
. XXXVIII, p. 132.
avec fièvre violente, — 40° à 41°, 5, — délire, carphologie, tendance à la j lipothymie, vomissements, selles séreuses et involontaires, le tout sans j convulsions. Quoi qu’il en soit, la glande augmente de volume, — du double au triple; — elle devient dure, très douloureuse à la pression; la peau du scrotum est rouge, tendue, parfois cedématiée, sans qu’il y I ait, en général, d'épanchement dans la tunique vaginale. Au bout de I deux à trois jours, les douleurs s’apaisent et la résolution s’opère I promptement. En tout, huit à dix jours de durée.
Le danger de cette manifestation testiculaire n’est point, on s’en peut convaincre, dans son état aigu; il est dans les suites possibles. L’atrophie du testicule est, en effet, une conséquence, moins rare qu’on ne croit, i de l’orchite ourlienne. Signalée dès 1761 par Astley Gooper, par Murat en 1803, par J. Frank, par Dogny en 1828, elle était tombée dans i l’oubli lorsque Rilliet l’en tira, puis Grisolle en 1866. Pour cet auteur, elle serait fréquente. Nous ne sommes pas en mesure de donner notre ; opinion, aucune statistique n’ayant été faite concernant l’enfance. Mais, i si nous en croyons un relevé fait par Laveran chez l’adulte, 103 cas j sur 163 d’orchite ourlienne se seraient terminés par atrophie, ce qui • donne, environ, l’énorme proportion de 2 sur 3. Double, l’atrophie amène j l’impuissance et un état désigné sous le nom de féminisme , ayant pour caractères l’hypertrophie des seins, l’aspect glabre du visage, la modification du timbre de la voix. Simple, elle diminue, dans une certaine mesure, la puissance virile. Il arrive parfois que le testicule resté ; sain augmente de volume en vertu d’une hypertrophie compensatrice. ; Ce que nous pouvons dire, c’est que, deux mois après le début de la maladie, plusieurs de nos malades avaient encore le testicule volumi- ; neux et paraissant atteint chroniquement. Nous les avons perdus de • vue, mais il est à craindre qu’ils ne fussent sur la voie de l’atrophie.
Engorgement des mamelles, des ovaires , des grandes lèvres. — Chez la femme, l’ovaire ne s’engorge pas comme le testicule, chez l’homme; c’està-dire à peine si l’on connaît deux observations d’ovarite, dont l’une a trait à une jeune fille de seize ans. Les mamelles sont plus souvent intéressées ; on en a observé des exemples, même à l’âge de cinq ans.
Il est assez curieux que le même fait se soit produit sur de jeunes garçons.; L’engorgement des glandes de Bartholin et celui des grandes lèvres ont! été notés dans quelques cas.
Uréthrite. Prostatite. — Plusieurs auteurs ont signalé la présence d’un écoulement uréthral blanc jaunâtre chez les sujets atteints d’orchite ourlienne. A cela, on n’a pas manqué de répondre qu’il s’agissait, dansj l’espèce, de blennorrhagie avec orchite. L’argument est spécieux quand!
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s’agit de l’adulte ; il porte moins quand il s’agit de l’enfant. Sur les 10 i nfants atteints d’orchite ourlienne dans notre épidémie scolaire, 5 préi sntèrent un écoulement uréthral jaunâtre, visqueux. Ce serait peut-être irce-r un peu les choses que de tenir atteints de chaudepisse tous ces nfants, dont certains avaient à peine douze ans. Donc, jusqu’à preuve u contraire, l’urèthre et la prostate peuvent être entreprises à l’égal du ■sticule.
Albuminurie. Anasarque. — Dès 1772, Pratolongo parlait à Borsieri ; 'une anasarque ourlienne analogue à celle de la scarlatine. Pareille Remarque fut faite depuis, par Warnckros dans l’épidémie de Greifswald, ar Tott sur un enfant de quatre ans, par Krügelstein dans l’épidémie ; ’Otrdrutï, par Behr sur plusieurs malades (1). Parmi ces derniers, l’œdème : 3 montrait de préférence à la tête. Renard (2), dans l’épidémie d’Antibes, bserve l’albuminurie avec anasarque ; L. Colin (3) relate un cas de néphrite îterstitielle constatée à l’autopsie après albuminurie, rétinite, éclampsie, Doma. Chez un enfant de quatre ans, Isham (4) constate de l’hématurie, de albuminurie avec dépôt de cylindres épithéliaux, de l’ascite; chez une petite lie de six ans, Henoch (5) trouve de l’œdème facial, de l’hématurie, de lalbuminurie, des débris épithéliaux sans cylindres; de même Croner (6), ; eale (7), Soûl (8), Pinet (9). Le malade de ce dernier observateur donnait 1 », spectacle d’accidents nerveux, cataleptiformes, épileptoïdes.
Nous avons par devers nous deux observations d’enfants atteints d’aluminurie passagère et sans accidents graves.
Système nerveux. — Outre les troubles fonctionnels, tels que délire, "onvulsions, etc., qui accompagnent la fièvre, au début de la maladie, on • eut voir se produire, à une époque plus éloignée, au quatrième ou inquième jour, des accidents éclamptiques qui emportent le malade. 1 1. Michalski en a cité un exemple curieux. Faut-il rattacher ces phénoi îènes à une albuminurie méconnue, à des poussées congestives sur l’encéhale? C’est ce qu’il est difficile de décider.
Appareil circulatoire. — Nous entrons actuellement dans un domaine ■eu exploré encore. Les accidents circulatoires se trouvent, le plus souvent, en corrélation avec les phénomènes nerveux du début; ce sont,
(t) Article Oreillons. In Dict. encycl. des sc. méd.
| (2) In Union méd., 1866, I, p. 431.
(3) Ibid., 1876, I, p. 437.
(4,j In The American Journ. of med. sc., 1878, t. LXXVI, p. 367.
(5) ln Varies, ub. Kinder krankh., Berlin, 1883, p. 564.
(6) In Deutsch. med. Wochenschr., 1884, p. 139.
(7) Lt Med. Times and Gaz., 1875, I, p. 416.
(8) In Archives de médecine militaire, 1883, II, p. 430.
(9) In Berlin klin. Wochenschr., 1884, n° 2.
comme nous l’avons mentionné déjà : des lipothymies, des syncopes, à i quoi viennent s’ajouter parfois des intermittences et un notable ralentissement du pouls; on a vu tomber le nombre des pulsations à 48 et même i à 44 par minute. La température éprouve des anomalies de môme ordreon a signalé sa descente à 36°, 35°, 5, 35°, 1. Ces faits, d’ailleurs, paraissent exceptionnels, surtout dans l’enfance.
Non moins rares, jusqu’à présent, sont l 'endocardite, Yendopéricardite, \ la péricardite, que plusieurs observateurs ont vues compliquer les oreil- i Ions (Isham, Appleyard, Jaccoud, Grancher). D’ailleurs, ces lésions se i font remarquer par leur fugacité.
Certaines glandes sanguines, notamment le corps thyroïde, sont expo- i. sées à des fluxions.
Appareil respiratoire. — Très inconstant aussi est le retentissement i sur l’appareil respiratoire. On a noté, par exemple, V œdème de la glotte IJ chez certains malades atteints d’anasarque, le coryza , la bronchite, la congestion pulmonaire, la pneumonie, la broncho-pneumonie, ces dernières 1 étant, à l’occasion, franchement infectieuses. (Groffer, Behr, Witke, I Sallaud, Jourdan, Hinze, Delmas, Boinet, etc.)
Séreuses articulaires. — Dans certaines circonstances, rares jusqu’à i présent, les articulations se prennent isolément ou avec les gaines svno- s viales, voire avec les bourses séreuses, entre autres la bourse pré-rotu- j lienne (Bergeron). La tuméfaction et la douleur, ordinairement modé- il rée, suivent une marche subaiguë, et n’occasionnent que des réactions ji générales peu graves. Ces manifestations ont de la pente à récidiver, et J prolongent la durée de la maladie. Elles n’appartiennent pas au rhuma- ; tisme vrai. C’est du pseudo-rhumatisme comparable à celui des maladies!, infectieuses (Lanois et Lemoine) (1).
Appareil de la vision. — On note, chez les sujets atteints d’oreillons,, des lésions variées du côté de la vision : conjonctivite, kérato-conjoncti -* vite, kératite phlycténulaire , kératite ulcéreuse , congestion rétinienne., névrite optique , dacry adénite . Les symptômes correspondants ont été dui larmoiement, de la photophobie, de la dyschromatopsie, de la diminu tion de l’acuité visuelle. (Noble, Bettelheim, Lamotte, Fournié, KarthJ Hirschberg, Hatry.)
Appareil auditif. — Lorsque les parotides suppurent, il arrive que le| pus fuse dans l’oreille, où il produit de grands ravages. Mais il est d'au-» 1res phénomènes importants que Toynbee, A. Buck, Calmettes (2) ontj
(1) In Revue de médecine, mars I88o.
(2) Sur une conséquence peu connue des oreillons. In France médicale, 1882, II, p. 86-
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ait connaître. Il s’agit d’une surdité survenant insidieusement, soit dans jl es premiers temps, — quatrième ou cinquième jour, — soit plus lard, — ; lixième ou quinzième jour, — sans appareil inflammatoire, souvent sans I louleur, s’annonçant par des bourdonnements, quelquefois par des veri iges, par des vomissements, et se parachevant rapidement. Elle est plutôt milatérale, — 3 fois sur 5. — Sa cause serait une névrite suivie d’atrophie.
Suites. — Nous avons parlé de Y anémie ; nous mentionnerons les niQorgements ganglionnaires sous-maxillaires qui peuvent suivre les veillons. Puis, pour compléter l’analogie avec les autres maladies infec- : ieuses, il nous reste à parler de la paralysie.
Paralysie ourlienne. — Elle doit être fort rare, car elle n’est connue, msqu’à présent, que par un seul cas. et bien récent, celui de M. Jofroy (1). Une petite lille de quatre ans et demi est prise d’oreillons qui lurent six jours, sans incident notable. Huit jours après, elle ressent des Mouleurs lancinantes dans un bras; le lendemain, c’est un prurit assez . ,if aux organes génitaux; le surlendemain, les douleurs lancinantes gagnent les jambes et les cuisses, avec accompagnement de douleurs constrictives siégeant aux pieds, et de fourmillements aux genoux et iux parties génitales. Vingt et un jours après le début de la fluxion )arotidienne, apparaît de la paraplégie associée à de l’albuminurie tenace, i de l’incontinence d’urine, à des palpitations passagères, à l’abolition Ides réflexes, à la suppression de la contractilité électrique. Le trentième our, la paralysie gagne les membres supérieurs. Enfin, après un ameniMement progressif, elle guérit quatre mois environ à dater de son apparition. A défaut de la diphthérie, dont cette paralysie semblait devoir relever, force fut de la rattacher aux oreillons qui, seuls, étaient en :ause. Il serait à souhaiter que d’autres observations se vinssent grouper autour de celle-ci.
Rechutes. — A l’encontre des récidives, les rechutes ne sont pas tirés rares. De nos 230 malades, 20 subirent des rechutes et, parmi eux, 3 eurent à supporter une troisième attaque. C’est dans un intervalle de i dix jours à trois semaines que se produisent ces atteintes supplémentaires. Nous en avons vu en ville, un certain nombre.
SIÈGE — NATURE — ÉTIOLOGIE
Siège. — La bénignité des oreillons et leur terminaison presque constamment favorable rendent difficile l’appréciation du siège exact de la
(1) De la paralysie ourlienne. In Progrès médical, 1880, p. 1009.
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maladie, et celle de l’espèce de lésion qui la caractérise. On a tour à tour localisé le mal dans les vaisseaux et les ganglions lymphatiques, dans le tissu cellulaire et dans la peau qui avoisine les parotides, dans les glandes salivaires elles-mêmes. Il nous paraît probable que toutes ces parties peuvent être atïcclées, soit isolément, soit simultanément. Cependant la mollesse de l’engorgement, son extension bien au delà du siège des glandes et des ganglions, semblent prouver que le tissu cellulaire est toujours et principalement atteint ; toutefois la persistance pendant quelques jours, au niveau de la parotide ou de la glande sous-maxillaire, d’un noyau dur que nous avons môme vu se décomposer en plusieurs autres noyaux devenant plus petits au fur et à mesure de la résolution, ceLte persistance donne à penser que les glandes salivaires et les ganglions lymphatiques ne sont pas étrangers à la maladie. Mais, chez les premières, c’est plutôt le tissu cellulaire interglandulaire que la glande elle-même qu’il faut incriminer.
La marche rapide de la lésion locale, sa terminaison en peu de jours, le gonflement et la chaleur qui la caractérisent, indiquent que le processus est constitué par une fluxion sanguine. La mollesse de la tumeur, son développement rapide et le peu de douleur qui l’accompagne, ainsi que la conservation de la couleur de la peau, donnent lieu de croire que cette lluxion a pour résultat un épanchement séreux; mais aussi les cas où la peau devient érysipélateuse, et ceux où des abcès terminent la maladie, prouvent que la fluxion se termine quelquefois par une phlegmasie. Il nous paraît donc rationnel d’admettre que les oreillons se résument localement en une fluxion sanguine aboutissant soit à l’œdème aigu, soit à la phlegmasie, et occupant principalement le tissu cellulaire des glandes salivaires, quelquefois les glandes elles-mêmes.
La fugacité de ce genre de lésions explique comme quoi les autopsies donnent le plus souvent des résultats négatifs. Si Virchow a trouvé, dans un cas, les acini parotidiens saillants, rougeâtres et remplis de pus, il est bon d’expliquer qu’il opérait sur des sujets morts de parotidite symptomatique et non d’oreillons proprement dits. D’autre part, Bamberger a constaté l'existence d’exsudats inflammatoires dans le tissu conjonctif qui entoure les parotides et sépare les acini les uns des autres.
Niemeyer lient pour l’exsudation séreuse, sans autre preuve, il est vrai. Mais M. Jacob a constaté, dans un cas, que les glandes parotides et sousmaxillaires, à peine augmentées de volume, saines dans leur structure, étaient plongées dans une atmosphère celluleuse remplie d’une sérosité verdâtre, transparente, comme gélatineuse, qui ne s’écoulait pas sur la coupe, et donnait aux tissus une consistance presque lardacée. Examinées
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•istologiquement par M. Ranvier, les glandes furent reconnues absolucnt saines; il n’y avait môme pas d’œdème interacineux; tout était )rné à l’œdème périparotidien et à l’œdème de la glotte, qui avait bruslement entraîné la mort. Aussi bien, nous reconnaissons que l’anatomie ilhologique de l’oreillon est encore à faire.
Nature. — Les auteurs ont varié longtemps sur la place qu’il convient assigner aux oreillons dans le cadre nosologique. On les a considérés ngtemps comme une maladie locale, a frigore ; actuellement, on les -simile aux fièvres. Telle est aussi notre opinion, et nous répondrons : ir l’affirmative à cette question que Joseph Pratolongo adressait à Bor- . eri : « Croyez-vous qu’on puisse mettre cette maladie au rang des fièvres ruptives? » Depuis nos publications précédentes, Trousseau, Grisolle, . Peler, M. Léon Collin sont venus confirmer notre manière de voir, os lecteurs partageront notre avis quand ils verront que les confiions étiologiques des fièvres et celles des oreillons sont identiques.
Age. — Les oreillons n’atteignent que très rarement les enfants au : airs de leurs deux premières années. Interrogés sur ce point, la plu- ) ut des observateurs sont unanimes en leurs réponses : aucun d’eux ..a rencontré l’oreillon au-dessous de l’âge d’un an. De trois à cinq ans,
I maladie n’est pas fréquente; elle l’est au plus haut degré de cinq à ; finze ans, soit à peu près également de cinq à dix ans, et de dix à quinze. "Sexe. — Les deux sexes nous ont paru donner également prise aux : eillons, bien que les auteurs jugent la maladie plus fréquente chez
• s garçons. Cela n’est pas, nous semble-t-il, d’importance majeure. Dans rtaines épidémies, notamment dans celle de Vire observée par Lepecq
la Clôture, les femmes et les enfants supportèrent presque exclusimenl le poids de la maladie. D’autre part, les agglomérations que forent les garçons dans les pensions, collèges, etc., ne favorisent-ils pas 'toirement la diffusion des affections contagieuses?
• Contagion. — La question de la contagiosité des oreillons a été résoe d’une manière différente par les auteurs, les uns admettant la
■ nlagiosilé, les autres se refusant à la reconnaître et voulant que la alaüie fût causée par le froid. Les faits par nous observés nous ont ujours paru, en attestant la contagion, venir à l’appui de notre opinion ir la nature de la maladie. Dans un grand nombre des cas, en effet, i Ton a pu s’assurer de l’origine de celle-ci, la contagion a été mani-
• ste. Entre plusieurs exemples, nous citerons le suivant. Une jeune le habitait une campagne aux environs de laquelle il n’y avait eu aucun s d'oreillons; elle-même n’avait ôté en rapport avec aucun enfant qui i fût atteint. Elle vient passer une journée avec une de ses parentes qui,
depuis six jours, en était affectée; huit jours après, elle tombe malade elle-même, et communique les oreillons à son frère quinze jours plus, tard. Ce jeune garçon n’avait pas quitté la campagne et n’avait pu prendre la maladie que de sa sœur. Les mêmes preuves se sont accumulées en si grand nombre que la contagiosité des oreillons est désormais acquise à la science.
La contagion, établie en fait, avait pour corollaire la recherche de l’agent du contage. MM. Capitan et Charrin (1) ont tenté de résoudre le problème. Dans le sang de treize malades, ils ont trouvé des micro-organismes de formes toujours identiques : courts bâtonnets longs de 2 à 3 u et des microcoques tous également mobiles. Les cultures dans le bouillon de Liebig ont réussi, mais l’inoculation aux animaux a toujours échoué. Dans la salive se rencontraient des microbes variés, mais il en est de même à l’état normal. L’urine recueillie au moment de la miction ne contenait pas de schizomycètes.
Dans un cas observé par M. Karlli (2) où les mêmes liquides furent examinés par M. Bouchard, la salive et les urines renfermaient seules des microphytes.
Enfin M. Ollivier (3), reprenant les expériences précédentes, a confirmé les résultats de MM. Capitan et Charrin et les a complétés même, en retrouvant dans l’urine les mêmes micro-organismes. Maintenant quelle est la valeur de ces organites? Sont-ils, comme le voudraient leurs inventeurs, les agents pathogéniques des oreillons? L’absence de caractères morphologiques bien explicites, jointe à l’insuccès des inoculations, autorise le doute jusqu’à plus ample informé.
Incubation. — La période d’incubation existe pour les oreillons comme pour les fièvres éruptives.
Pour en apprécier la durée, il faut des cas bien déterminés où l'isolement des malades ait été assez complet pour qu’il ne subsiste aucun doute sur le mode de contagion. En suivant celte règle, nous sommes arrivés aux conclusions suivantes : la durée de la période d’incubation a été, en général, de vingt à vingt-deux jours, puis de quatorze à dixhuit; cependant nous avons cité tout à l’heure un cas où l'incubation n’a pas dépassé huit jours; c’est même le plus probant de tous ceux que nous avons observés. Roth (4) indique comme limites extrêmes, le quatrième
(1) In Comptes rendus de la Société de biologie, 28 mai cl 4 juin 1881.
(2) Etude sur une forme grave d'oreillons. Thèse de Paris, 1883.
(3) De la contagiosité et du contage des oreillons. In Revue des maladies de I en fance, juillet 1883, p. 297.
(4) In Müncher med. Wochenschr., 1886.
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, et le vingt-cinquième joui*. Dans trois cas, rigoureusement observés par lui, et dont l’un fut apporté par une tierce personne restée indemne, l’incubation fut de dix-huit jours.
Lombard a constaté qu’il était assez fréquent de voir dans la même i famille deux enfants atteints presque simultanément; après quoi la période d'incubation avait pour les autres la durée sus-indiquée. Dans les faits de notre observation personnelle, il y a presque toujours eu succession et non simultanéité de début chez les divers membres d’une même famille.
Récidives. — Nous nous sommes positivement assurés, dans nombre de cas, de la non-récidive de roreillon. Par exemple, un père et ses s enfants contractaient la maladie à laquelle la mère échappait parce qu’elle l’avait eue autrefois; nous avons fait la même remarque sur un enfant de huit ans qui avait pris les ourles en voyageant, deux ans auparavant, et qui, dans l’épidémie de Genève, fut préservé seul de sa famille, etc. Enfin, par : l’observation inverse, nous avons pu nous assurer que les sujets actuellement pris d’oreillons en avaient toujours été respectés auparavant.
Somme toute, une attaque d’oreillons confère l’immunité pour l’avenir. Tous les auteurs sont d’accord sur ce point. Cela ressort de la nature infectieuse de la maladie. Mais toute règle comporte exception, et, pas ; plus que les autres maladies de même genre, les ourles ne sont de tout point à l’abri des récidives.
Épidémies. — Une autre condition étiologique commune aux oreillons et aux fièvres éruptives, c’est l’épidémie. Les auteurs en ont décrit un .grand nombre; celle que Rilliet a observée à Genève, a été la plus considérable qui eût, de mémoire d’homme, régné dans celte ville; elle a frappé un nombre d’individus d’autant plus considérable que ses atteintes précédentes étaient plus éloignées. Rappelons aussi l’épidémie scolaire à laquelle nous avons fait de nombreuses allusions et qui nous montre la maladie atteignant 230 élèves sur 340.
Saisons. — La saison ne parait pas exercer une grande influence : nous i avons vu les oreillons sévir durant toute l’année, et se montrer également nombreux dans les mois froids comme dans les mois chauds.
En résumé, une maladie contagieuse, tantôt sporadique, tanlôl épidémique, dont on est préservé une fois qu’on en a ôté atteint, qui donne lieu à des manifestations sur tous les appareils, qui s’attache de préférence à l’âge où les maladies éruptives sont fréquentes ; une telle maladie,
! disons-nous, ne saurait être considérée comme simplement locale : c’est une affection qui a sa spécificité et qui doit être rangée parmi les maladies générales.
Lorsqu’ils sont doubles, siégeant manifestement dans les régions parotidiennes et que leur marche est régulière, les oreillons sont faciles à reconnaître.
L’oreillon unilatéral peut être confondu avec les adénites qui dépendent des affections de la gorge et avec les adénites cervicales primitives.
Dans le premier cas, s’il s’agit d’une simple angine érythémateuse , l’adénite est modérée et n’acquiert jamais un développement comparable à celui des oreillons. En cas d’angine diphtlférique maligne , les régions parotidiennes peuvent être envahies par une tuméfaction énorme rappelant celle des oreillons, mais alors l’examen de la gorge, du nez, etc., ne saurait laisser de doute.
Dans le second cas, l'adénite n’appartient pas exclusivement à la région parotidienne; le palper, au lieu de donner la sensation d'empâtement général qui caractérise l’oreillon, accuse la présence de petites tumeurs mobiles, arrondies, formées par les ganglions enflammés. Ceux-ci fussentils d’aileurs réunis en paquets volumineux, que l’on arriverait encore à reconnaître les inégalités que forment leurs agglomérations partielles.
L’oreillon bilatéral peut être simulé, par la parotidite infectieuse, phénomène des Fièvres graves. L’apparition de celle-ci, au milieu du cortège symptomatique de ces maladies, affirme nettement la nature du mal. Elle est d’une excessive gravité ou, pour mieux dire, elle exprime uu état général excessivement grave, à la différence des oreillons, qui sont généralement bénins chez l’enfant.
Par oreillons marchant irrégulièrement, nous entendons ceux qui portent sur les glandes sous-maxillaires et sublinguales, puis les formes abortives.
L’oreillon sous-maxillaire se distingue de V adénite de même nom par la tuméfaction uniforme et mollasse, qui ne permet pas de sentir la surface mamelonnée que l’adénite offre au doigt.
Quant à la forme abortive, le faible mouvement fébrile et l'intumescence légère qui la spécifient ne peuvent avoir de valeur qu’en temps d’épidémie.
Si rare que soit l’orchite ourlienne dans l’enfance, il faut encore en tenir compte, puisque nous l’avons observée sur des garçons de douze ans. Elle n’offre de difficulté au diagnostic que dans les cas fort rares ou elle apparaît avant le gonflement parotidien et dans ceux, plus rares encore, où elle est l’unique manifestation locale de l’infection ourlienne.
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j Le diagnostic ne peut être fondé alors que sur l’existence d’une épij démie ou d’un contage, et sur cette considération que l'orchite ourlienne, | ù l’encontre de l'orchite blennorrhagique, n’atteint l’épididyme que pas ou peu, et porte presque exclusivement sur le testicule même.
PRONOSTIC
L’oreillon est presque toujours, dans l’enfance, exempt de gravité, mais il est évident que le pronostic peut devenir beaucoup plus sérieux si des : symptômes cérébro-spinaux, thoraciques ou abdominaux viennent à se ; manifester. D’autre part, si la mortalité est exceptionnelle, il ne faut pas perdre de vue la possibilité de l’orchite sans oublier l’atrophie qui en est la conséquence.
TRAITEMENT
Le traitement de l’oreillon dégagé de toute complication est très simple.
Le repos au lit, l’usage des boissons diaphoniques, l’application d’une ’euille d’ouate sur la tumeur et les onctions avec les huiles d’olive, de ‘amomille, avec la vaseline chloroformée ou morphinée, avec le baume ranquille en font tous les frais. Nous avons souvent recours aux pédicures chauds et sinapisés, comme révulsifs, ou aux sinapismes posés suies mollets, en cas de céphalalgie intense. Hufeland et Heyfelder ont beaucoup vanté l’usage des vomitifs; nous les administrons avec avantage ; juand il survient des symptômes bien nets d’embarras gastrique. De même, nous donnons volontiers un purgatif léger dans la convalescence.
Des phénomènes cérébraux un peu intenses appelleraient le bromure Me potassium ou l’antipyrine.
Dans les cas assez nombreux où il reste de la faiblesse, de la fatigue,
: lu malaise, les préparations de Colombo et de quinquina, ainsi que le vin d’Espagne, sont indiqués. Le fer convient aux enfants qui offrent des signes de chloro-anémie.
En tout état de cause, on évitera que l’enfant ne s’expose trop vite à 'action du froid.
Prophylaxie. — La contagiosité des oreillons impose l’isolement des |i naïades. D’après M. Ollivier, l’application de celte mesure devrait être poursuivie môme après la disparition de la fluxion parotidienne, attendu lue l’urine et la salive contiennent des éléments spécifiques pendant un ’erlain temps encore.
CHAPITRE X
HISTORIQUE
Si nous voulions tracer ici l’iiislorique complet de la coqueluche et parler de tous les auteurs qui ont étudié celte maladie, nous serions entraînés dans des développements beaucoup trop considérables. Nous nous contenterons donc de jeter un coup d’œil rapide sur la marche de la science, en insistant particulièrement sur la relation des différentes épidémies qui se sont montrées en Europe à plusieurs reprises.
Les auteurs ont longtemps disputé pour savoir si la coqueluche avait ou non été connue des anciens. Les uns ont prétendu qu’Hippocrate lui-même en avait parlé, et que les médecins arabes, Avicenne notamment, l’avaient décrite sous le nom de toux violente des enfants. Ce médecin rapporte, en effet, que cette toux faisait cracher le sang, et donnait une teinte bleue au visage.
Il n’est pas bien certain qu’on ait observé des épidémies de coqueluche avant le xvie siècle. D’après Ozanam (tome I, p. 95), les épidémies décrites dans la chronique des frères Mineurs, et celles que virent régner Buono Segni à Florence en 1423, Pasquier en 1810, et Valesco en 1841. appartiennent au catarrhe épidémique, dont on trouve de nombreuses descriptions à partir du xni° siècle. Selon Kurt Sprengel, Mézerai (14141 serait le premier auteur qui eût fait mention de la coqueluche : « Un estrange rhume qu’on nomme la coqueluche tourmenta toutes sortes de personnes durant les mois de février et de mars, et leur rendit la voix si enrouée, que le barreau, les chaires et les collèges en furent muets. Ce mal causa la mort à presque tous les vieillards qui en turent atteints. » La maladie dont parle Mézerai n’était certainement pas la coqueluche telle que nous la connaissons. Nous ne retrouvons pas, en effet, dans la description succincte qui précède, les symptômes de cette
I maladie; en outre, l'âge des sujets qu’elle atteignait suffit pour faire voir j ju’il n’en saurait être question dans le passage que nous venons de üter. Aussi Ozanam range-t-il avec raison cette épidémie dans le groupe ILjes catarrhes épidémiques (grippe), à côté de celle décrite par Buono IhSegni, Valesco et Pasquier. Il va plus loin encore en affirmant que jusqu'au xvmc siècle on a confondu la coqueluche avec les autres affections , catarrhales. D’après les auteurs du Compendium , on retrouve dans la description de l’épidémie dont Valleriola laissa la relation (1557) plu- I heurs des caractères de la coqueluche. Nous ne pouvons partager cette opinion, et nous nous rangeons à celle de Blac-he, qui pense, avec Ozanam, que cette épidémie était simplement catarrhale.
Ce que nous venons de dire ne peut s’appliquer à l’épidémie décrite >.par Baillou en 1578. Elle prit naissance à Paris vers la fin de l'été, qui ; avait été sec et brûlant. Elle attaquait principalement les enfants. On lui donna le nom de quinte , parce qu’elle était caractérisée par des accès ou [ paroxysmes de toux qui revenaient toutes les cinq heures. Cette toux, que i nul auteur n’avait encore décrite, était si violente, que les malades renâclaient du sang par le nez et par la bouche, et ils vomissaient souvent. "(Ozanam, loc. cit., p. 103.) D’après Blache, Willis serait le premier (1682) ? qui, sous la dénomination de tus sis puerorum convulsioa , suffocation, paraîtrait avoir désigné la coqueluche. Cependant cet auteur a écrit longtemps après Baillou. Schenck dépeint une épidémie semblable à celle de ; Baillou, et qui sévit à Paris en 1695. Depuis lors, le plus grand nombre des épidémies dont nous avons parcouru la relation dans l’ouvrage d'Ozanam ont rapport à la grippe; elles attaquaient principalement les adultes et les vieillards. Celles que font connaître Sydenham et Huxham doivent être rangées dans cette catégorie.
Depuis l’an 1724 jusqu’à nos jours, les épidémies de coqueluche ont été fréquentes; elles sont loin d’avoir toutes offert la même physionomie : tantôt la fièvre était vive, continue ou intermittente. Dans l’épi- ! démie observée par Dehaen à Vienne en 1746, et parfaitement décrite par ce médecin, les épistaxis étaient fréquentes; la maladie durait de vingt à trente jours. On ne peut méconnaître non plus la coqueluche dans le récit que Sauvages a fait de la maladie qui élut domicile à Paris en 1751 et 1760, et dans celle qui s’en prit au Mecklembourg en 1757 : celte dernière fut remarquable par la fréquence des nausées, des vomissements et de la fièvre. Celle de Copenhague, en 1767, fut compliquée de fièvre tierce et d’attaques convulsives chez les enfants en mal de dentition; quand la toux survenait dans le sommeil, il y avait menace de suffocation. Les rechutes furent fréquentes.
La même année, le lléau épidémique parut à Londres. La maladie était accompagnée de fièvre quotidienne rémittente.
En 1769, une épidémie des plus graves s’installa en Suède ; d’après Rosen qui en a dressé le procès-verbal, la coqueluche débutait souvent par de la fièvre, et se signalait par d’abondantes épistaxis; l’émaciation, l’anasarque, les crachements de sang, en étaient la conséquence; la mortalité fut grande. Quatre épidémies de coqueluche se succédèrent à Erlangen dans un intervalle de quatorze années. Celle qui advint en l’an 1780 se compliqua d’anasarque et d’ascite, et parut se terminer souvent par une phthisie pulmonaire, autant du moins qu’on en peut juger par l’énumération incomplète des caractères anatomiques. L’épidémie retracée par Lando fit explosion à Gènes pendant le printemps et l’été de 1806; elle attaquait principalement les enfants de cinq à sept ans; la période catarrhale manquait le plus souvent et la maladie commençait par de l'enrouement; fréquemment elle se compliquait de pneumonie et de rougeole. La coqueluche visita Dillingen en janvier et en février 1811; les paroxysmes avaient lieu avant midi, et étaient accompagnés de mouvements convulsifs, et surtout de délire chez les plus jeunes sujets. Au printemps de 1815, une épidémie s’établit à Milan, elle se mêlait à de la fièvre double tierce. Pendant les plus forts accès fébriles, la toux et les quintes cessaient pour reprendre ensuite.
Indépendamment des auteurs que nous venons de citer, un grand nombre de médecins ont publié des mémoires ou des monographies sur la coqueluche ; d’autres ont plus ou moins longuement traité de celte affection dans des ouvrages sur les maladies des enfants ou dans des traités généraux de pathologie. Parmi les premiers, nous citerons Alberli (1), Brende (2), de Basseville (3), Forbes (4), Butter (5), Danz (6), Paldam (7), Penada (8), Marcus (9), Watt (10), Guibert (11), Desruelles (12), Blaud de Beaucaire (13), Blache (14), Hamilton Roe (15),
(1) De tussi infantum epidemica. Halle, 1728.
(2) Progr. de tuss. convulsiv. Gœttingue, 1747.
(3) Thesis in hæc verba : Ergo puero clang. vulgo coqueluche emesis. Paris, 1732.
(4) Diss. de tussi convulsiv. Edimb., 1733.
(3) Treatise on the king-cough.
(6) Vers uc h einer allgerneinen Geschichle des Keuchhustens. Marb., 1791.
(7) Der Stickliusten. Halle, 1805.
(8) Memoria, etc. Vérone, 1815.
(9) Der Keuchhusten, etc., 1816.
(10) Treatise on ihe history, etc., of chincoug h. London, 1813.
(11) Recherches, etc., sur le croup et la coqueluche , 1824.
(12) Traité de la coqueluche, 1827.
(13) In Revue médicale, 1831.
(14) ln Archiv., tome III, 1833.
(15) A treatise on the nature and treatment of hooping cough. London, 1838.
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Brocliin (1), de Villiers (2), Guéneau de Mussy (3), Archambault (4), Roger (5). En outre, une foule d’auteurs dont nous donnerons les noms quand nous en serons au traitement se sont plus particulièrement occupés de la thérapeutique de la coqueluche. Parmi eux se trouvent la plupart des médecins qui ont écrit sur les maladies de l'enfance depuis le commencement du siècle dernier; tels sont : Girtanner, Rosen, Underwood, Chambon, Vogel, Steiner, Cadet de Gassicourt, Henocli, d’Espine et Picot, Descroizilles, etc. , et tous les auteurs des traités généraux qui ont paru dans le xixc siècle en Allemagne, en Angleterre et en France, tels que ceux de Fleisch, Wendt, Henke, Joerg, Meissner, Jos. Frank, Evanson et 'Maunsell, Capuron, Grisolle, Valleix, Trousseau, Jaccoud, Dieulafoy.
SYMPTOMES — MARCHE — DUREE
La coqueluche est caractérisée par une toux convulsive qui revient, ; par accès, autrement dit par quintes, à des intervalles indéterminés, i Cette toux consiste en une série d’expirations très courtes, suivie d’une inspiration longue, sifflante, sonore; elle s’accompagne d’une congestion considérable de la face, et se termine souvent par le rejet de mucosités lilantes. La coqueluche est apyrétique, contagieuse, sporadique ou épidémique, et n’attaque qu’une seule fois, sauf exception, les mêmes individus.
Périodes. — Les auteurs ont assigné trois périodes à cette maladie. La première, dite période des prodromes, se résume dans un simple catarrhe; la seconde est caractérisée par la toux quinteuse; la troisième par la diminution, la cessation ou la modification des quintes. Cette division, comme toutes celles de la pathologie, n’est pas à l’abri de tout reproche. 11 est des cas incontestables de coqueluche, où la toux par quintes débute d’emblée. Ailleurs, la bronchite simple qui a précédé la toux convulsive remonte si loin qu’il est impossible de la considérer comme le prodrome de celle-ci. Enfin, il se trouve d’autres cas, et ceuxlà sont loin d’être rares, où il est impossible de dire quand la deuxième période finit et quand la troisième commence; car les quintes, après avoir cessé ou s’être transformées en une toux simplement catarrhale, reprennent quelquefois leur intensité première.
(1) Article Coqueluche. In Dicl. enc. des sciences mêd ., 1877.
(2) Article Coqueluche. In Dicl. de méd. et de chir. peut. 1887.
Çt) In Gazette hebdomadaire , 1877.
G) iïe lu coqueluche. In Progrès médical, 1882.
(■>) In Recherches cliniques sur les maladies de l'enfance. Paris, 1883, t. Il, p. 361.
Malgré ccs défauts inhérents à toutes les divisions scolastiques, nous conserverons celle-ci, qui permet de grouper rationnellement les phénomènes morbides.
Première période ou période catarrhale. — Elle est caractérisée par une toux sèche, quelquefois assez fréquente, surtout la nuit. Dans quelques cas, le début est marqué par une attaque de laryngite striduleuse chez les enfants prédisposés au faux croup. Trousseau a vu la toux prodromique se répéter avec une extrême fréquence, 40 eL 50 fois par minute, et durer plusieurs jours avec cette incroyable opiniâtreté. Parfois la toux s’accompagne d’un point douloureux derrière le sternum, point que plusieurs auteurs tiennent pathognomonique, mais qui, à coup sûr, n’est pas constant. Les conjonctives sont un peu injectées, les yeux larmoyants, les paupières cernées; le faciès exprime l’abattement, la tristesse; il y a de fréquents éternuements, de l’enrouement, du coryza, des alternatives de frisson et de chaleur passagère, quelquefois un léger mouvement fébrile qui se reproduit avec le type tierce ou quotidien; le sommeil est agité, le caractère capricieux.
Des phénomènes tout exceptionnels peuvent signaler aussi le début de la coqueluche. Deux fois, nous l’avons vue commencer par une bronchite capillaire. Trois fois, le complexus symptomatique a pris l’apparence des prodromes de la rougeole; deux fois enfin, il a simulé le début d’une lièvre typhoïde, et, le diagnostic ayant été porté tel, il a fallu plusieurs jours pour le rectifier.
Mais, en résumé, cette première période n’a rien souvent qui la distingue d’une simple trachéo-bronchite primitive ou symptomatique; aussi est-il fort difficile, pour ne pas dire impossible, de diagnostiquer la coqueluche au début. Néanmoins si les symptômes que nous venons d’énumérer se manifestent chez un enfant placé dans des circonstances favorables à la production de cette maladie, — contagion, épidémie,— on pourra soupçonner sa venue. Ce soupçon sera transformé en certitude par l’apparition des quintes.
Les auteurs ne sont nullement d’accord sur la durée de la première période. D’après les uns, elle serait de quatre à dix jours; d’après d’autres, elle se montrerait beaucoup plus longue. Ainsi Lombard, dans l’épidémie qui a régné à Genève en 1838, l’a vue durer de un mois a six semaines, et Berger, dans l’épidémie qui sévit à Berlin, en 1804, de huit à quinze jours.
Nous avons eu souvent beaucoup de difficulté à déterminer la longueur de celte période, par cette raison que les périodes de la coqueluche ne prennent pas, de prime abord, des caractères si tranchés qu’il soit pos-
sible de déterminer aisément le jour exact où chacune d’elles finit pour être remplacée par la suivante. La période quinteuse, par exemple, - s’établit graduellement et se termine de même. Cependant nous nous sommes assurés, d'une part, que les quintes peuvent débuter d’emblée, et, d’autre part, que la période catarrhale peut, comme limites extrêmes, l se borner à un seul jour, et s’étendre à un ou deux mois. Mais, en résumé, la durée la plus ordinaire est de huit à quinze jours. Ces résultats de notre observation ne s’éloignent pas de ceux qui sont indiqués , par West. D’après l’analyse de 35 cas observés par lui, ce médecin établit que la durée moyenne de la période catarrhale est de douze jours -sept dixièmes, le minimum ayant été de deux jours et le maximum de
I trente-cinq.
Chez les très jeunes sujets, la première période a une durée plus courte que chez les plus âgés. Nous en dirons autant de la coqueluche s secondaire.
Seconde période , période d’état , période de spasme , période quinteuse. — Le passage de la première à la seconde période est rarement brusque. Le premier jour où la toux est quinteuse, elle n’est pas encore à l’état de quinte parfaite, en sorte qu’il y a le plus souvent une période intermédiaire où la toux est fréquente, brève, rapprochée, et répétée huit - ou dix fois de suite, sans que le sifflement apparaisse et sans que le ' vomissement l’accompagne.
La toux convulsive de la seconde période offre de grandes différences dans son intensité, dans l’intervalle qui sépare les quintes, et dans les ' symptômes secondaires qui en sont le résultat immédiat. Parfois la ; quinte survient brusquement; en mainte circonstance, elle est précédée i de chatouillement dans la gorge, de douleurs derrière le sternum; malheureusement, ces symptômes sont le plus souvent impossibles à constater surtout chez les plus jeunes enfants. D'ordinaire, on voit se i dérouler les phénomènes suivants, tout à la fois plus communs et plus faciles à reconnaître. D’abord calme et tranquille, l’enfant est pris, tout à coup et sans cause, d’un grand malaise, et devient maussade, irritable 1 ou anxieux; l’œil brille; le faciès exprime l’inquiétude; l’enfant s’agite, change fréquemment de position; le pouls et la respiration s’accélèrent; quelquefois se fait entendre un léger stertor. D’autres fois, le malade est immobile, concentré, comme si le plus léger mouvement dût produire l’explosion ; alors, selon l’expression de Trousseau, il semble méditer sa quinte.
Les prodromes de la quinte sont généralement courts; rarement ils durent quelques minutes. Ils sont, du reste, d’autant plus longs, d’autant
plus pénibles que la quinte doit être plus forte. Lombard a vu des nausées très fatigantes devancer de plusieurs minutes l’apparition de la toux convulsive.
Après ces prodromes, la quinte éclate dans toute son intensité. Si l’enfant, est couché, il s’assied brusquement; s’il est debout, il fait, d’ordinaire, quelques pas pour saisir les corps solides les plus à sa portée, et pour s’en faire un point d’appui. Bientôt il est pris d’une toux sèche, précipitée, caractérisée par une série d’expirations saccadées; puis, au bout d’un temps variable, il fait une inspiration profonde, sonore, j sifflante, pénible, longuement tirée, comparable jusqu’à un certain point au cri du coq, et suivie, le plus ordinairement, de l’expectoration de mucosités filantes, voire de véritables vomissements alimentaires; c’est la reprise. Entre-temps, la face devient violette et i bouffie; les veines de la face et du cou se gonflent; et la cyanose se * peut étendre aux extrémités et à toute la surface du corps; la peau se ; couvre de sueur; les paupières se tuméfient; les yeux s’injectent et larmoient; le regard exprime cette anxiété profonde qui accompagne la gêne de la respiration et annonce l’asphyxie. Le premier sifflement qui succède aux expirations saccadées termine rarement la quinte; la toux a pour habitude, après un repos de quelques secondes, de reparaître avec une nouvelle violence; puis elle est suivie d’un nouveau sifflement, et ainsi de suite par plusieurs fois; on en peut compter jusqu’à 10, 20, 30. les quintes se trouvant, de la sorte, très longues et très intenses; aussi bien, la congestion de la face, l’anxiété et la jactitation sont toujours en raison directe de l’intensité et de la longueur de la quinte.
Chez quelques enfants, la quinte se compose d’une seule toux expira- .trice immédiatement suivie d’une inspiration sifflante à laquelle succède une seconde toux suivie elle-même d’un long sifflement, et ainsi du reste pendant toute la quinte. Nous avons pu compter jusqu’à 15 et 20 reprises dans une quinte qui ne durait guère plus d’une demi-minute à trois quarts de minute. Nous avons remarqué aussi que, les quintes étant très violentes et à leur apogée, un sifflement inspiratoire retentissant succédait quelquefois à la toux. Chez les tout jeunes enfants, au cours de la première année par exemple, le sifflement est beaucoup moins sonore, moins éclatant et moins prolongé que chez les sujets plus âgés. Par contre, les phénomènes asphyxiques sont plus apparents et plus menaçants, et d’autant plus graves qu’on les observe sur un malade plus jeune.
Comme dans leur intensité, les quintes de coqueluche présentent quelquefois certaines modifications dans leur forme. On les voit brisées ou coupées en deux, de telle sorte qu’une quinte complète soit
rmée de deux demi-quintes séparées par un intervalle très court penmt lequel la respiration est naturelle.
! Le sifflement peut manquer au début de la quinte, puis il s’établit ■aduellement jusqu’à ce que la coqueluche batte son plein; de môme, s’atténue quand vient le déclin, puis il se retire de quelques quintes i abord, de toutes enfin. Qui plus est, il peut manquer tout le long de rtaines coqueluches, légères et courtes en général; ces faits sont res, d'ailleurs, et discutables; nous n’en comptons que cinq exemples, afin, c'est chose commune qu’il s’atténue ou même qu’il s’éteigne ut à fait, à l’arrivée de quelque complication fébrile ou sous l’inîence de quelque agent thérapeutique. Nous avons vu aussi les enfants re pris d’éternuements pendant la quinte et rejeter par le nez les ilières glaireuses qui sortent ordinairement par la bouche. M. Roger entionne certaines formes très atténuées qui ne se révèlent que par e sorte de coryza convulsif : au lieu de quintes, il se produirait des uaïuements régulièrement espacés, — un ou deux par heure, — et la rnière secousse projetterait par les narines des mucosités abondantes treilles à celle de l’expectoration coqueluchiale. D’autres anomalies ‘insisteraient, au témoignage du même auteur, en saccades exclusivement pharyngées, régulièrement espacées, elles aussi. Pour établir que i phénomènes nerveux, que ces tics, selon l’expression de M. Roger, int unis par filiation, à la coqueluche, il faut, de toute nécessité, consirer leur longue persistance, leurs périodes d’augment, d’état, de : clin, et leur naissance d’un foyer de coqueluche.
\ Après la terminaison de la quinte, les yeux restent larmoyants, quelle temps encore le visage demeure fatigué, la peau un peu chaude et la ppiration accélérée; puis, si la coqueluche est légère, tout rentre dans rdre. Dans les coqueluches intenses, la bouffissure de la face subsiste tre les quintes, ce qui suffit souvent à dénoncer la maladie.
: Il est fort important, pour le diagnostic des complications, qui font île la gravité de la coqueluche, de connaître exactement la durée de 5 suites immédiates de la quinte, car leur persistance dans l’intervalle tier des quintes, et leur aggravation, sont souvent l’indice d’une com- ! cation. Ces complications ont, pour la plupart, leur siège dans les I unions; et comme les inflammations broncho-pulmonaires se recon- ; issent surtout à l’accélération du pouls et de la respiration, comme x signes fournis par l’auscultation, il est de toute nécessité, surtout and existe cette accélération, d’explorer, chaque jour, avec soin les mes malades dans l’intervalle des quintes.
En effet, l’auscultation pendant la quinte ne saurait fournir aucun
renseignement utile. On s’en convainc en appliquant l’oreille sur la poitrine au moment de la quinte, si tant est que l’on ait surmonté les difficultés matérielles dues à la résistance de l’enfant; on constate alors que l’apnée est complète; aucun bruit respiratoire n’est perçu; tout au plus, peut-on tirer, parti du retentissement morbide de la toux. Si l’on ausculte au moment de l’inspiration sifflante, on n’entend pas non plus le murmure respiratoire, l’air ne pénétrant pas au delà des grosses divisions bronchiques. Il est donc de toute nécessité d’ausculter l’enfant à une époque un peu éloignée de la quinte; non moins indispensable est la numération du pouls et de la respiration à une époque également éloignée du début et de la lin de l’accès, attendu qu’il se produit presque toujours, un peu avant la quinte, une certaine accélération du pouls et de la respiration qui persiste quelque temps après la terminaison de l'accès.
Rien de plus variable que le nombre et la durée des quintes. En cffel, si elles peuvent se montrer courtes, et durer de un quart à trois quarts de minute, elles peuvent s’étendre aussi à deux, trois et quatre minutes. On a bien cité des quintes d’un quart d’heure, d’une demi-heure, mais elles étaient vraisemblablement composées de plusieurs quintes successives.
Leur nombre varie considérablement: tantôt, en effet, il y en a une ; vingtaine dans les vingt-quatre heures, d’autres fois moins, d’autres fois beaucoup plus : quarante-huit, soixante-douze, et même cent, au dire de ! Trousseau. Des chiffres aussi formidables semblent, à bon droit, entachés d’exagération; le relevé des quintes étant confié aux infirmières, gardes, servantes ou à des mères peu éclairées, il y a apparence que les différents temps de la quinte, séparés par des intervalles de calme, ont été comptés pour autant de quintes.
Aussi bien, un intérêt pratique s’attache à l’exactitude de cette notion du nombre des quintes. La gravité de la coqueluche, l’imminence des complications, sont en raison directe du nombre des accès. Trousseau considère que quarante par jour témoignent d’une certaine gravité, et que, au delà de soixante, il faut s’attendre à voir succomber l’enfant. Conforme est notre observation. Cependant M. Cadet de Gassicourt n'en a jamais trouvé que trente dans les cas les plus graves.
Rien de régulier non plus dans le total des quintes, aux diverses époques de la maladie. On peut dire toutefois que, dans les deux ou trois premières semaines, les quintes vont progressivement en augmentant jusqu’à une époque le plus ordinairement comprise entre le vingtneuvième et le trente-huitième jour de la maladie. Arrivées à ce point culminant, elles restent stationnaires pendant un nombre de jours variable, puis elles décroissent d’une manière assez rapide.
Souvent les quintes gagnent en intensité ce qu’elles perdent en fréquence. Le fait est frappant quand il survient une diminution rapide d’un jour à l’autre; à des quintes légères, mais nombreuses, succèdent des quintes plus rares, mais d’une violence extrême.
C’est en général dans la soirée et dans la nuit que les quintes se montrent le plus fréquentes, et surtout, de l’avis de Trousseau, entre six ■heures du soir et six heures du matin; quelquefois leur retour n’offre rien de constant. Lombard a noté aussi qu’elles étaient plus nombreuses la nuit, mais il a remarqué de plus que, chez certains enfants, cela ne se passe pas de la sorte tout le long de la maladie : à l’époque de leur plus grande violence, elles sont plus nombreuses la nuit; c’est au contraire pendant le jour qu’elles ont lieu de préférence, lorsqu’elles mollissent.
West spécifie que, dans certaines formes très légères, les paroxysmes ne se produisent guère qu’au moment du lever et du coucher des enfants.
Dans beaucoup de cas, les quintes éclatent spontanément; d’autres fois elles sont déterminées par une émotion morale, par un simple changement de position. Il est fréquent de les provoquer en faisant asseoir les malades pour les ausculter. Les repas déterminent bien souvent les quintes, d’où la difficulté souvent si grande d’alimenter les enfants. De même, la déglutition trop rapide, un exercice violent, les émotions morales, la colère surtout, les odeurs fortes, la fumée, et enfin la vue d’un coquelucheux en pleine quinte, sont autant de causes susceptibles de faire reparaître l’accès. Il n’est pas indifférent de connaître ces détails; on en peut tirer parti pour le traitement.
L’examen laryngoscopique pratiqué au cours de la coqueluche a montré àV. Herlï (1), que la muqueuse laryngo-trachéale était le siège d’une inflammation superficielle particulièrement accusée dans la région interaryténoïdienne, sur la paroi postérieure du larynx, dans l’espace compris entre les cordes vocales. D’autre part, Rossbach affirme le contraire; la muqueuse laryngienne resterait absolument normale pendant toute la durée de la coqueluche, et le catarrhe serait uniquement fourni par les bronches de gros calibre.
La durée de la période d’état varie entre quinze et soixante jours, elle est, le plus ordinairement, de trente à quarante jours.
Troisième période. Période de déclin. — Nous l’avons dit en commençant, il est difficile d’assigner une époque précise au début de la troisième période, les uns la faisant dater du moment où les quintes dimi-
(1) In Deutsch. Arch. fur klinische Medicin, t. XXXIX, n°* 3 cl 4.
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nuent d’une manière sensible, les autres seulement de celui où la tou\ a perdu son caractère convulsif. Pour nous, dans cette période, les quintes ne s’entendent plus que de loin en loin, et diminuent d’intensité comme de longueur; le sifflement se fait de plus en plus rare et s’affaiblit progressivement; entre ces quintes sans cesse décroissantes se fait entendre une toux franchement catarrhale, qui linit par les remplacer du tout au tout, et que suit l’expulsion, non plus de matières filantes, mais de crachats muqueux, jaunâtres ou verdâtres, voire nummulaires en de certaines circonstances.
Quelquefois les quintes reprennent sous l’influence de causes variables. : Nous avons vu des enfants conserver pendant nombre de mois cette facilité à reprendre de temps à autre une ou deux quintes; presque toujours alors elles étaient provoquées par une vive contrariété, ou par une course un peu rapide. Nous parlons de mois, nous pourrions parler d’années, car il n’est pas de praticien qui n’ait rencontré des enfants conservant pendant plusieurs années, à propos du moindre rhume, une disposition toute particulière à la toux convulsive, après une coqueluche très violente; c’est parfois à l’époque de l’année où la maladie avait toute son intensité que l’on voit renaître les quintes.
La durée de la troisième période offre de grandes variations. Lorsque la coqueluche est simple, cette période est courte : dix à vingt jours. Quand elle se prolonge des semaines et des mois, ce n’est plus à la coqueluche que l’on a affaire, mais souvent à l'une de ses suites les plus fâcheuses : dilatation chronique des bronches, tuberculose, etc. Nous reviendrons sur ce sujet en parlant des complications.
Tant que la coqueluche demeure simple, la santé se soutient bonne; quelquefois, il se produit de temps à autre des accès de fièvre éphémère; mais, dans la grande majorité des cas, la maladie reste apyrétique pendant tout son cours. L’appétit est conservé d’ordinaire, les digestions sont normales; mais il arrive quelquefois que les enfants supportent difficilement la nourriture, l'estomac entrant en convulsion et rejetant les aliments dès qu’ils sont en contact avec la membrane muqueuse. De là peut dériver un état fort grave, une cachexie véritable, par inanition, bien faite pour mettre en danger les jours du malade, et sur laquelle nous reviendrons plus loin.
I)u moment que la fièvre s’établit d’une manière continue, on doit s'attendre à l’entrée en scène d’une complication.
Durée. — Pour arriver à la notion rigoureusement exacte de la durée totale de la coqueluche, il faudrait que l’observation ne portât que sur des faits vierges de toute influence susceptible de modifier la marche natu-
elle de la maladie, c’est-à-dire vierges de traitement, vierges de compilations. Les faits de cette nature sont rares, mais tous les auteurs ont traaillé sur le même terrain que nous. Les résultats sont donc comparables. Nous avons pu déterminer la durée de la coqueluche dans 366 cas, ont 262 guéris et 114 terminés par la mort; distinction nécessaire, car | i mort, plus encore que le traitement, abrège la durée normale, attendu . ue c’est surtout dans les premiers temps que survienneut les complica- •ons broncho-pulmonaires, si souvent funestes.
Quand elle guérit, la coqueluche accomplit ses périodes en un laps de •mips qui varie de trois semaines à six. mois et plus; elle se peut arrêter toutes les époques intermédiaires. Voici nos chiffres :
Durée. Nombre de cas.
21 jours
ou moins
à 31 jours
à 2 mois
2 mois
à 6 mois et au delà
Total
Si donc nous avons eu 4 cas n’ayant duré que trois semaines, la durée i plus ordinaire a été de un à trois mois.
Quand la coqueluche a été mortelle, nous avons eu les résultats sui-
; ants :
Durée.
Moins de 21 jours
De 22 jours à 31 jours
— 46 — à 2 mois..
— 2 mois à 3 — ..
Au delà
Nombre de cas.
Total 114
La grande fréquence de la mortalité se trouve aussi entre un et trois mis; plus tard, elle tombe brusquement, car alors la tuberculose et la ichexie ulcéreuse demeurent à peu prés les seules causes de mort.
Rémissions, intermissions, rechutes. — Si régulière que soit la marche ® la coqueluche, il n’est pas rare que certaines perturbations ne s’y itroduisent, et ces perturbations sont causées, soit par des complicaons, soit par le traitement ; il en est aussi de spontanées. Presque mjours, elles se font sentir à une époque éloignée du début : à deux,
trois, cinq mois; — une seule fois, à notre observation, ce fut au bout d’un mois. Les quintes, alors, diminuent notablement ( rémission ), cessent même pendant un certain temps (■ intermission ), puis reprennent avec une nouvelle vigueur, après avoir donné l’illusion de la guérison. Nous avons vu des rémissions de quinze jours à un mois, suivies d’une reprise de cinq semaines à deux mois. Nous avons vu des intermissions de neuf jours, quinze jours, six semaines, suivies de reprises allant à dix, quinze, vingt-huit et trente jours. Lorsque l’intermission s’étend à plus d’un mois, et nous en avons été témoins, elle mérite le nom de rechute , ; circonstance fort rare d’ailleurs.
Récidives. — Tout le monde s’accorde à reconnaître que généralement la coqueluche n’affecte qu’une seule fois la môme personne. Ce caractère nous paraît même plus constant dans cette maladie que dans les pyrexies; car nous n’avons vu que de bien rares exemples de coqueluche récidivée, tandis que, en matière de rougeole, de variole et de fièvre : typhoïde, on ne les compte plus. Cependant West rapporte un fait de cette nature observé chez une fille qui, ayant eu la coqueluche à l'âge », de trois ans, en eut une nouvelle atteinte à l’âge de sept ans pendant une épidémie. Nous en avons relevé deux cas, Trousseau deux, M. Roger cinq, M. Cadet de Gassicourt un.
Formes. — La coqueluche peut être primitive ou secondaire; il ne nous a pas paru que la santé antérieure fût l’occasion de différences aussi tranchées que dans les autres maladies spécifiques. Le plus ordinairement la coqueluche secondaire n'offre rien de spécial dans sa marche. Néanmoins, elle n’est pas toujours absolument franche. La première période • est écourtée dans certains cas, ou manque, et les quintes s’établissent d’emblée. D’autres fois, le sifflement fait défaut. Mais à part ces modifications, peu importantes, d’ailleurs, la durée de la coqueluche secondaire ! ne nous a pas semblé différer sensiblement de ce qu’elle est dans les formes primitives.
La coqueluche peut aussi être sporadique. Joseph Frank signale trois formes souvent épidémiques : les formes inflammatoire, gastrique et spasmodique. Son traitement est basé sur cette division dont l’utilité ne nous paraît pas suffisamment démontrée.
COMPLICATIONS
Nous les diviserons en quatre groupes; tout d’abord en deux grandes i classes, savoir ; I. les conséquences mécaniques de la quinte; IL les complications proprement dites. Ces dernières comprendront trois groupes : J
A. les complications dépendant de l’élément convulsif; 13. les complica- ; tions dépendant de l’élément catarrhal; G. les complications diverses et maladies intercurrentes.
I. Conséquences mécaniques de la quinte. — L’effort, parfois très violent, que nécessite la quinte, retentit sur les différents appareils en y occasionnant des troubles proportionnés à l’intensité même de la quinte. l)u côté de l’appareil digestif, nous trouvons l’ulcération du frein de la langue, les vomissements, les selles involontaires, les hernies, etc.; du côté de la circulation, les hémorrhagies, les œdèmes; du côté de la respiration, l’emphysème pulmonaire; du côté du système musculaire, des crampes, .'des contractures.
'1° Ulcération du frein de la langue. — C’est une petite fente trans- : versale, linéaire ou ovalaire, à fond grisâtre, ordinairement superficielle, rarement profonde. Néanmoins, dans un cas cité par M. Bouchut, elle savait une largeur de 8 millimètres sur 6, et creusait jusqu’au muscle linrgual, à la surface duquel on voyait ramper les branches terminales de l'hypoglosse. Elle est due à l’usure du frein de la langue par les incisives ï: à la suite des frottements répétés qui ont lieu pendant les quintes; elle est, en conséquence, le lot des coqueluches à quintes nombreuses et intenses. Cette pathogénie, universellement admise, a été contestée I par M. Delthil (1), qui en faisait, au lieu d’un accident sans impor- ! lance, un symptôme caractéristique, véritable énanthème, d’abord petite -granulation, puis successivement vésicule, pustule et ulcère. Cette spéculation n’a pas résisté aux coups que lui a portés M. Roger. L’origine iraumatique de l’ulcération a été démontrée, comme aussi son absence chez les enfants dépourvus de dents. On objectait, à la vérité, plusieurs exemples d’ulcération survenue antérieurement à l’évolution dentaire; mais il a été prouvé par M. Bouffier (de Cette) que les petites plaies en question n’étaient que des déchirures produites par les personnes qui soignent l’enfant, lorsque, pour retirer les mucosités accumulées dans la bouche après la quinte, elles promènent, autour de la langue du malade, '•leur doigt indicateur, dont l’ongle blesse le frein au passage. Le phénomène en question est donc tout mécanique et n'a d’autre utilité que ' de conlirmer un diagnostic déjà bien établi; attribut des coqueluches intenses où le doute n’est pas permis, il manque dans les coqueluches à quintes peu accusées où le jugement est incertain.
-° Vomissement. — Le vomissement est rare et peu abondant quand les quintes sont de faible intensité. D’ailleurs il ne les accompagne pas
(Q In tiullelin (le l' Académie de médecine, février 1877.
(ouïes, mais surtout celles qui se produisent durant la digestion. Chez certains malades, la sensibilité réflexe est si développée que le passage des aliments suffit à provoquer une quinte que le vomissement suit toujours. C’est, en général, après la quinte ou pendant les repos qu’il a lieu. D’abord alimentaire, il peut devenir muqueux quand il se répète. Infréquent et modéré, il est de médiocre importance; à peine est-il terminé que l’enfant reprend son repas, et le termine à moins qu’une nouvelle quinte ne vienne rappeler le vomissement. Mais quand il se renouvelle souvent, que toute nourriture est rejetée et que chaque repas provoque, à nouveau, quinte et vomissement, l’alimentation devient impraticable, et le malade arrive promptement à l’amaigrissement, à l’affaiblissement, à la cachexie. C’est de là que certaines coqueluches tirent leur gravité.
Il y a toute apparence que ces vomissements sont l’effet de la secousse que l’estomac reçoit du diaphragme et des autres muscles abdominaux pendant la quinte; l’estomac ne semble pas affecté au moins primitivement; et la preuve c’est que la digestion se fait normalement dès qu’un peu de repos est assuré à l’estomac; si ce viscère devient malade, c’est à la longue, et consécutivement aux troubles longuement supportés. Cette hypothèse nous paraît préférable à celle qui fait intervenir une irritation des bronches inférieures du pneumo-gastrique analogue à celle des branches supérieures.
3° Evacuations involontaires , chute du rectum, hernies. — Ce sont des suites si manifestes de l’effort que nous n’avons qu’à les mentionner sans y plus insister.
4° Crampes, contractures. — Une petite fille de dix ans, atteinte de coqueluche, accusait, chaque soir, de violentes crampes dans les membres supérieurs et inférieurs; en outre, les quintes s’accompagnaient de douleurs épigastriques et lombaires. M. Cadet de Gassicourt rapporte le cas fort curieux d’une petite fille de six ans, prise, pendant une quinte, d’une contracture tétanique horriblement douloureuse des grands droits de l’abdomen dans leur moitié inférieure.
o° Hémorrhagies. — Nous les avons notées de tous les côtés : épistaxis, hémoptysies, ecchymoses sous-conjonctivales, ecchymoses palpébrales, hémorrhagies gingivales, otiques, sous-cutanées. L'hémorrhagie cérébrale a été observée par Marshall (1), qui en relate un cas avec autopsie.
Les plus communes sont l’épistaxis et l'hémorrhagie gingivale: elles coincident avec le maximum d’intensité des coqueluches violentes. Llles ne
(1) In Glasgow med. Journal, janvier 1885.
valent que par leur abondance, leur répétition et leur association; ainsi,
| la réunion des hémorrhagies nasales et gingivales, en amenant rapide- I ment l’anémie et la dépression du malade, contribue amplement à la cachexie où tombent certains coquelucheux. Plus rares sont les autres; parmi elles, le premier rang est dévolu aux ecchymoses sous-conjonctivales et palpébrales. A un haut degré, les premières boursouflent la conjonctive, et semblent reléguer la cornée au fond d'un entonnoir; parfois elles tiennent toute la conjonctive, parfois seulement une de ses moitiés, ce qui rend l’œil blanc d’un côté, rouge de l’autre, et donne au ; malade le plus singulier aspect; mais c’est bien pis encore dès que des .ecchymoses palpébrales se produisent en même temps, et que des vaisseaux superficiels, cédant sous l’effort de la quinte, viennent à se rompre et à faire, strictement parlant, verser au malade de vraies larmes de sang. Ces faits signalés par Trousseau, Bouchut, Sous et Cadet de Gassi- , court sont, du reste, exceptionnels.
L’hémoptysie, signalée par Trousseau, niée par plusieurs auteurs, est, après tout, bien avérée. En tenant compte de la cause d’erreur due aux hémorrhagies du nez et de la bouche, nous en avons observé un nombre encore assez notable, — 50 cas. — M. Cadet de Gassicourt en i relate aussi un exemple. Elle se manifeste, d’ordinaire, sous la forme : des crachats teintés de sang; il est bien rare que le sang soit pur, vermeil, spumeux; encore se trouve-t-il toujours en petite quantité. Son importance est nulle ou à peu près, au point de vue du diagnostic; elle ne doit pas faire croire à l’invasion de la tuberculose; quand advient cette : redoutable complication, ce n’est pas ainsi qu’elle se manifeste; l’auscul- : tation rigoureuse de la poitrine la décèlera.
Les hémorrhagies qui se font par le conduit auditif, hémorrhagies constatées par Triquet, Gibb, Cadet de Gassicourt, résultent d’une déchii rure du tympan cédant à une formidable pression de dedans en dehors.
6° Hydropisies. — Les grandes quintes amènent une congestion de la face qui se dissipe pourvu qu’il y ait un intervalle suffisant entre les quintes; quand celles-ci sont très rapprochées, l’hyperémie demeure et se convertit en une stase donnant au visage un aspect violacé, en même temps que bouffi, car cette stase, à la longue, produit l’œdème. En dehors de là, Joseph Frank et Lombard parlent de l’hydrocéphalie aiguë et de l’anasarque; il est à croire qu’il s’agissait, dans les faits par eux interprétés de la sorle, de manifestations tuberculeuses.
Nous devons dire deux mois de l 'œdème de la glotte , que nous avons vu deux fois compliquer la coqueluche; le diagnostic fut confirmé par i autopsie. Ce qu’il y cul de particulier, c’est la modification que subirent
les quintes. La dyspnée y devint promptement la note dominante: le visage se cyanosait d’une manière excessive, la reprise était un peu éteinte et la quinte elle-même, éclatante et sèche comme la toux du croup; elle était d’ailleurs très courte et suivie d’expectoration muqueuse. Dans l’intervalle des quintes, la toux était éclatante, très sèche, et suivie enfin d’expectoration. Les quintes ne tardèrent pas à dégénérer en véritables accès de sutïocalion, et force fut de pratiquer la trachéotomie.
Emphysème pulmonaire. — On trouve de l’emphysème chez les enfants qui ont succombé à la coqueluche compliquée de broncho-pneumonie, et alors il est lié à la broncho-pneumonie dont il est le corollaire fréquent, mais non constant dans l’espèce. En va-t-il de môme de la coqueluche non compliquée? ou, en d’autres termes, l’emphysème peutil être la conséquence directe de l’effort qui est l’essence de la quinte? Cela est à coup sûr fort rare, beaucoup plus rare qu’on ne l’a dit; nous avions même, dans nos précédentes éditions, conclu par la négative. Depuis, dans le nombre considérable de coqueluches qui nous ont passé sous les yeux, nous ne l’avons pas rencontré davantage. Toutefois, des observateurs très recommandables, tels que Trousseau et Roger, en ayant cité un certain nombre d’exemples, nous ne faisons aucune difficulté d'accepter leur dire. Nous basions notre manière de voir sur le processus expirateur de la quinte; la série d’expirations incomplètes qui forme le premier acte de la quinte, chasse l’air de la poitrine, où il est ramené par une inspiration sifflante que son passage à travers un larynx rétréci rend incomplète; toutes circonstances qui placent le poumon dans les conditions opposées cà celles que veut l’emphysème. A cela les partisans de l’emphysème répondent qu’il est le résultat de l’expiration imparfaite; que l'effort violent de la quinte semble avoir pour but de vider la poitrine, et qu’il n’y réussit que faiblement, malgré la série des expirations saccadées, à cause de la constriction du larynx, malgré l’excessive tension des muscles expirateurs. L’air fortement comprimé, ne trouvant pas d’issue, distend les vésicules pulmonaires, les alvéoles, les rompt au besoin, d’où l’emphysème vésiculaire, alvéolaire, interlobulaire. Parfois même, l’air s’infiltrerait sous la plèvre, et gagnerait la racine des bronches, puis le tissu cellulaire du cou, la tête, le tronc, etc. Nous donnons ces théories pour ce qu’elles valent, mais nous retenons le fait de l’emphysème possible par simple effort dans la coqueluche.
11. Complications proprement dites. — Elles sont de plusieurs sortes. Les plus ordinaires naissent des deux éléments constitutifs de la coqueluche, de l’élément convulsif et de l’élément catarrhal. D’autres sont purement accidentelles ou concomitantes.
A. Complications dépendant de l’élément convulsif. — 1° Convulsion
localisée au larynx. Convulsion interne. Spasme de la glotte. — Celte complication a été signalée par les auteurs qui ont écrit sur le spasme de la o lotte. Il y a longtemps déjà, Willam Hughes citait l’observation inti- [ tulée Asthme thymique , d’un enfant de neuf mois atteint de coqueluche et qui éprouvait souvent des accès subits et alarmants de suffocation. La maladie marchait vers la guérison, la toux avait beaucoup diminué, lorsqu’une nouvelle attaque de suffocation survint, qui tua le petit malade on quelques minutes. A l’autopsie, on trouva le thymus hypertrophié, ce qui rend le fait discutable. Mais depuis cette époque, nous en avons observé de nombreux cas; d’autre part, M. Du Castel (1) en a fait le sujet de sa thèse, et M. Cadet de Gassicourt en mentionne un exemple. Et de fait, rien n’est plus dans la nature de la maladie qu’un tel accident. La quinte de coqueluche ayant pour élément la constriction de la glotte par convulsion clonique des muscles expirateurs, on comprend que cette convulsion devenant clonique, la respiration s’arrête et que l’enfant
• succombe asphixié. C’est dans les coqueluches à quintes nombreuses et violentes qu’il en est ainsi ; parmi de telles quintes, il s’en trouve de plus violentes et auxquelles les enfants semblent près de succomber; ils se remettent toutefois, le spasme se détendant encore, jusqu’à ce , qu’il en vienne une où la rigidité des muscles expirateurs dure assez pour laisser l’asphyxie faire son œuvre.
2° Convulsion externe généralisée. Éclampsie. — Comme toujours, en matière de convulsion, celles de la coqueluche sont plus communes dans le bas âge. Elles surviennent au cours des coqueluches simples ou compliquées, mais en général, lorsque la toux convulsive est très intense et que la période des quintes est établie depuis assez longtemps, soit du dix-huitième au trente-cinquième jour. Le plus souvent, les convulsions '.sont générales et véhémentes, mais quelquefois elles sont d’abord légères, et ne prennent toute leur force qu’au bout de quelques heures. Tantôt elles éclatent dans l’intervalle des quintes sans cause prochaine apparente, tantôt elles leur succèdent immédiatement comme par une
• généralisation soudaine de la convulsion laryngée. Il peut n’y en avoir qu’une, mais le plus souvent il en revient d’autres, variables de nombre et d'intensité. Tschallener, cité par Meissner, a observé sur une tille de douze ans des convulsions qui réapparaissaient chaque jour au même moment et duraient plusieurs heures.
Les attaques convulsives sont quelquefois précédées, pendant quel-
(1) Thèse de Paris. 1872.
ques jours, d’exaltation nerveuse, d’irascibilité, d’assoupissement, ou bien de fièvre et de céphalalgie (Abercrombie).
Josepli Frank assure que les convulsions qui surviennent sous finllucnce de l’accès apaisent la maladie, tandis que, dans tout autre instant, elles avancent la mort. Nous ne saurions partager cette opinion. L’éclampsie est un symptôme fort grave dans la coqueluche simple et a fortiori dans la coqueluche compliquée, auquel cas elle ne fait guère que précipiter la terminaison funeste. Aussi bien les enfants succombent-ils le plus souvent, tantôt en pleine convulsion. — celle-ci pouvant durer plusieurs heures, voire quarante-huit heures, — tantôt, et plus rarement, dans un état comateux qui suit les convulsions et s’étend de quelques heures à plusieurs jours. Une seule convulsion suffit, dans beaucoup de cas, pour amener la mort; quelquefois il en faut un certain nombre, espacées de quelques heures à plusieurs jours. L’intervalle, quand il est court ou relativement court, — un jour, — est rempli par un état cérébral grave faisant prévoir la fin prochaine; plus long, au contraire, — deux à douze jours, comme il est arrivé chez certains malades à nous, — il a pu être exempt de toute Irace de trouble cérébral et permettre la guérison. De même quand l’attaque est unique. Cette convulsion bénigne, — s’il est permis d’employer ce terme, — nous l’avons vue surgir surtout pendant les quintes, mais aussi entre elles, comme par exemple à l’occasion de l’examen du malade, à l'occasion d’un accès de colère. D’où ce précepte, de ne procéder à l’examen qu’avec précaution, sans surprendre, irriter ou fatiguer le coquelucheux.
Dans un cas mortel relaté par M. Cadet de Gassicourt, la température, presque normale au début des accidents, — 38°, 4, — s’éleva rapidement à 40°, 4 et atteignit 42°, 6 un quart d’heure avant la mort.
L’influence des convulsions sur le nombre des quintes est généralement nulle. Toutefois, chez un malade, les quintes, décroissantes déjà, forent supprimées après une convulsion suivie d’hémiplégie; trois jours après, le malade mourait d’une convulsion nouvelle. Un autre enfant eut de la tétanie durant plus de dix-huit jours, et pendant ce temps les quintes diminuèrent de nombre et d’intensité. Réciproquement, nous avons constaté, tout un mois, chez un enfant d’un an, la suspension d’attaques convulsives existant depuis cinq mois; dès que la coqueluche disparut, les atlaques se reproduisirent. Blache fut témoin d’un fait analogue chez un enfant de huit ans, mais l’observation ne porte pas que l’éclampsie ait reparu après la cessation des quintes.
A l’autopsie, les lésions anatomiques manquent apparemment ou sont de nature congestive ou œdémateuse ; parfois elles sont tuberculeuses;
effectivement le mode habituel par où se trahit la tuberculose méningée dans la coqueluche, c’est la production de convulsions généralisées, ;; d’abord espacées, bientôt subintrantes.
3° Crampes. — Une lillc de dix ans, atteinte de coqueluche, accusait, chaque soir, des crampes violentes dans les membres supérieurs et inférieurs; les quintes s’accompagnaient de violentes douleurs épigastriques et lombaires.
B. Complications liées à V élément catarrhal. — La coqueluche est, avec la rougeole, la maladie de l’enfance qui prédispose le plus aux complications bronchiques et broncho-pulmonaires. On peut observer i toutes les variétés que nous avons décrites ailleurs, depuis la trachéo-bronchite la plus légère, jusqu’à la broncho-pneumonie la plus .grave, et même la pneumonie lobaire; cette dernière est d’ailleurs très i; rare.
La fréquence relative de ces différentes espèces morbides varie considérablement selon les années, les épidémies régnantes et l’époque de la maladie. En général, elles apparaissent lorsque les quintes sont ■ établies déjà depuis plusieurs semaines, très rarement pendant la première semaine de la période quinteuse ou pendant les prodromes. Dans ce dernier cas, le diagnostic est d’une grande difficulté, car souvent la lésion pulmonaire se forme insidieusement, avec des signes physiques médiocres, — râles sous-crépitants peu abondants ; — en sorte que l’asi.cension de la température peut en être le seul indice; de plus, elle i retarde l’apparition des quintes et modifie leur caractère. Quelquefois l’affection catarrhale, ainsi née pendant les prodromes de la coqueluche,
, persévère pendant toute la durée de celle-ci. Alors, outre les symptômes spéciaux de la complication, il se produit une toux présentant deux caractères très différents. D’abord, les quintes, puis, entre celles-ci, une toux grasse plus ou moins fréquente, quelquefois intense, mais sans aucun sifflement, ni rejet de mucosités. Ces alternatives de toux convul- • sive et de toux catarrhale durent autant que l’affection secondaire.
Pendant la troisième période, les complications de ce genre sont plus rares qu’à la seconde, plus communes qu’à la première. Le diagnostic n’en est pas plus aisé, la broncho-pneumonie simulant à s’y méprendre la phthisie pulmonaire; c’est alors que l’on trouve réunies sur le cadavre toutes les lésions que nous avons décrites ailleurs et, en particulier, la i dilatation des bronches, les grains purulents, les vacuoles, les abcès pulmonaires. (Voy. t. I, p. 614.)
La durée des complications pulmonaires est très variable; en bonne cègle, elle est d’autant plus courte que les enfants sont plus jeunes :
nous en avons vu succomber au boni de quatre à cinq jours. Mais ordinairement elle est de dix à quinze jours et souvent bien davantage.
Le pronostic aussi est d’autant plus grave que les enfants sont moins âgés. Il est bien rare de pouvoir sauver dans ces conditions un enfant ayant moins de deux ans. La terminaison fatale est encore bâtée par l’apparition d’accidents éclamptiques. Quelquefois les enfants meurent subitement sulïoqués par une quinte. De trois à cinq ans, le pronostic est un peu moins défavorable; cependant il est encore très sévère, et cela d’autant plus que la coqueluche a été précédée de rougeole, observation déjà faite par Fleisch et dont nous avons pu confirmer l’exactitude. Bien plus, qu’un enfant, dans une famille, ait déjà succombé en de telles conditions, pareil sort menacera, parmi les autres, quiconque serait atteint de même. Les formes suffocantes aiguës exposent à la mort rapide. Les formes chroniques et cachectiques minent lentement la constitution et le plus souvent se terminent fatalement au bout de plusieurs semaines, voire de plusieurs mois. Cependant, quelque graves quelles soient en apparence, quelque ressemblance qu’elles aient avec la tuberculose, il ne faut jamais perdre tout espoir. De vrais miracles sont produits par le changement d’air, alors que le malade semblait au-dessus des ressources de l’art.
Examinons maintenant chaque complication en particulier.
1° Trachéo-bronchite. — C’est la plus commune; nous en comptons 183 cas sur 601 coqueluches. Elle est habituellement légère et cause rarement la mort; 6 fois seulement elle a été mortelle, ou du moins a paru être la seule cause de mort.
2° Bronchite capillaire. — Nous en avons réuni 21 cas, dont 16 mortels, et ce qui affirme encore sa gravité c’est que sur ces 16 cas, il y en a 12 où cette complication était la seule. Elle peut surgir à toutes les époques de la coqueluche, même tout au début, comme il appert d'une de nos observations.
3° Congestion pulmonaire . — Nous en trouvons 4 exemples, dont 3 terminés par la mort.
4° Broncho-pneumonie . — Elle nous a donné 66 cas, dont 33 suivis de mort, 33 de guérison. Dans les deux tiers des cas, environ, elle a été la seule cause de mort, soit qu’elle alïectât une forme rapide, soit qu’elle se prolongeât au delà de six semaines.
5° Pneumonie. ■ — Elle figure dans nos relevés pour 14 cas, dont 5 mortels.
Influence des complications fébriles broncho- pulmonaires sur I élément convulsif. — S’il est une opinion généralement reçue, c’est que
{ toute complication fébrile, surtout broncho-pulmonaire, apaise toujours, H suspend souvent et guérit quelquefois la coqueluche, et l’on cite à l’appui l’aphorisme bien connu : spasmos febris accédons solvit. Cette opinion I aussi carrément exprimée ne nous semble pas acceptable. Voici ce que
I nous avons vu se passer. La suppression subite des'quintes est tout à fait «exceptionnelle, et, dans la grande majorité des cas, la quinte persiste
t j pendant que la maladie fébrile naît et se développe. Ce n’est pas à lire que les quintes ne soient pas modifiées; mais elles se modifient [ généralement sans disparaître. Elles s’éloignent pendant qu’une toux
(commune, grasse, s’intercalant entre les quintes raréfiées, peut faire croire à la cessation de celles-ci, quand on ne reste pas en permanence auprès des coquelucheux. Il arrive encore que les quintes, pour persister, diminuent d’intensité et de longueur; elles peuvent môme perdre la reprise, qui s’éteint, partiellement ou intégralement. D’autre part, si la quinte peut faiblir, elle peut aussi grandir à l’apparition de la maladie fébrile, et cela est certes bien l’opposé du précepte absolu ; édicté par les auteurs. C’est d’ailleurs lorsque la coqueluche est ancienne, ou pour mieux dire dans sa période décroissante, qu’elle est le plus sensiblement atténuée, par les maladies intercurrentes, comme, d’ailleurs, parles médications, et par le changement d’air; dans sa période croissante, au contraire, elle reste plus volontiers indifférente si tant est qu’elle ne s'exaspère pas. Une fois produite, la modification dure ordi- Jinairement ce que dure la complication, puis la quinte reprend comme par le passé. Mais cette règle souffre, elle aussi, de nombreuses exceptions : les quintes, atténuées par la complication, cessent définitivement r en môme temps que la complication se termine; ailleurs, les quintes ne commencent à diminuer qu’après la guérison de l’inflammation pulmonaire; chez un enfant de quatre ans, les quintes cessent au troisième jour d’une pneumonie survenue le dix-septième jour d’une coqueluche : légère, pour reparaître deux jours après, au moment de la déferves- I cence, et s’éteindre définitivement au môme moment que la pneumonie;
| chez un autre, les quintes ne commencent à s’apaiser qu’au déclin de la broncho-pneumonie; autre part, les quintes reprennent avec une rechute de la broncho-pneumonie, etc., etc.
C. Complications diverses. — 1° Pleurésie. — C’est une complication rare, lorsqu’elle est indépendante de la broncho-pneumonie. Nous en avons observé un cas devenu manifeste le vingt-troisième jour. M. Zabala (1) en signale deux exemples observés par lui dans une môme
(1) In Bull. gén. de thérap ., 1885, t. II, p. 128.
épidémie, indépendamment de tout refroidissement et de tout élément étranger à la maladie.
2° Péricardite. — Plus rare encore; G. Racclii (1) l’a trouvée une fois chez une petite tille de quatre mois ; une broncho-pneumonie et de l’emphysème pulmonaire concomitants empêchèrent le diagnostic d’être porté pendant la vie.
3° Suppurations. — Nous comptons parmi les complications de la coqueluche un certain nombre d’adénites, suppurées ou non, puis des otites, des leucorrhées, des abcès, toutes maladies dont l’intérêt est de montrer la propension de la coqueluche à la pyogénie, et en quoi elle se rapproche beaucoup de la rougeole.
4° Cachexie ulcéreuse. — Inanitiation chronique. — Lorsque, la coque-luche étant de longue durée, chaque quinte se termine par des vomissements qui expulsent la majeure partie des aliments ingérés, il arrive souvent que l’enfant prend en dégoût toute nourriture, se refuse à combler les vides produits par les vomissements, et se trouve bientôt hors d’état de pourvoir aux besoins de la réparation physiologique, comme aussi de faire face aux dépenses supplémentaires que lui occasionnent l’expectoration abondante, la diarrhée, la fatigue des quintes, les sueurs qui accompagnent celles-ci, sans oublier les hémorrhagies et autres causes de déperdition. Alors, il maigrit, dépérit, se couvre d’éruptions de mauvaise nature, — ecthyma, pemphigus, — souvent suivies d’ulcérations, principalement autour des orifices naturels; il tombe dans l’hébétude, dans la somnolence, et dans un état de misère organique des plus pitoyables qui, en définitive, aboutit le plus souvent h la mort. A défaut de la mort, la tuberculose en est le commun terme; mais il ne faut pas confondre ces deux cachexies bien qu’elles se puissent allier entre elles.
La cachexie coquelucheuse s’établit lentement; et, bien que nous l’ayons, dans des cas très rares, notée dès les premiers mois, elle commence presque toujours à une époque très avancée de la maladie. Elle est surtout commune à l’âge de deux ans, encore que la plus grande fréquence de la coqueluche se trouve h un âge un peu plus avancé ; nous ne l’avons observée qu’une seule fois après celui de cinq ans. Le très jeune âge est donc une de ses causes les plus actives; il faut y joindre l’inlluence nosocomiale, et la mauvaise hygiène, autres facteurs non moins puissants. On ne l’observe guère dans la classe aisée. Même très profonde, elle n’a généralement aucune action sur les quintes: cepen-
(1) In Arcli. di path. inf., 1883, fasc. 4 et 3.
lant, chez deux enfants, ces dernières furent supprimées six et huit jours ivant la mort. Sur 18 cas observés par nous, 13 ont eu ce dénouement ; uneste, mais nous ferons observer que malgré cette énorme mortalité,
3 ‘elevée d’ailleurs à l’hôpital, il reste des chances de guérison tant que l’intervient pas la tuberculose; de plus, une bonne hygiène appuyée l’une thérapeutique appropriée peut exercer une influence des plus | emarquable.
o° Gangrène. — C’est un des attributs de la cachexie; la plus commune est celle de la bouche; elle peut attaquer aussi la peau, les vésicatoires.
6" Rougeole. — Un grand nombre d’auteurs anciens ont mentionné la ^existence ou la succession des épidémies de coqueluche et de rougeole, y une époque plus rapprochée de nous cette question a été de nouveau •emise sur le tapis.
Faber (1) signale la coïncidence des deux maladies dans le bailliage le Schorndorf en 1833; il semble admettre entre les deux affections une : orte d’antagonisme. L’enfant atteint de rougeole ne contractait pas, lit-il, la coqueluche, et vice versa ; remarque en opposition avec les îôtres. Yolz (2), au contraire, observant une épidémie de coqueluche ; onsécutive à la rougeole, non seulement nie l’antagonisme, mais admet, avec J- Frank et d’autres auteurs, l’identité de nature des deux mala- < lies. Il appuie sa manière de voir sur la succession des deux affections, i:l surtout sur les caractères des lésions intestinales, qui, dit-il, sont emblables dans les deux maladies. Ces vues sont maintenant bien disréditées; mais on conçoit, à voir l’attraction réciproque de la rougeole et de la coqueluche, que la question d’identité ait pu être souevée. La coqueluche, en effet, succède souvent à la rougeole, et la rougeole à la coqueluche, mais ces deux maladies sont si fréquentes dans 'enfance, et si contagieuses, qu’il n’est pas surprenant qu’elles se rencontrent souvent sur le même individu, dans nos salles d’hôpital. C’est à ce qu’il faut avoir présent à la mémoire, quand on vient chercher le pourquoi de leur coïncidence ou de leur succession, et cela explique comment les autres maladies contagieuses de l’enfance, fréquentes lussi dans les salles d’hôpital, mais à un moindre degré, n’inclinent ?as autant à se rencontrer sur le même individu. La tuberculose est la >eule affection dont l’accouplement avec la coqueluche et la rougeole mit aussi fréquent que celui de la coqueluche et de la rougeole.
Çt) In Gaz. med., t. II, p. 745.
(2) Ueber Keuchhusfen and Maseru. In llaser’s Archiu.. 1844, Bit. V (extrait du tournai /la Canstatl).
Nous avons relevé l’association de la coqueluche et de la rougeole dans 104 cas sur lesquels la coqueluche s’est montrée secondaire 68 fois primitive 46 fois. Ont été considérées comme secondaires par nous toutes les coqueluches apparues lorsque le catarrhe final de la rougeole, non terminé encore, s’est insensiblement converti en coqueluche. Celle-ci s'est ainsi établie entre huit jours et six semaines après le début de la rougeole, rarement plus tard. Dans tous ces cas, la première, période de la coqueluche s’est confondue avec le catarrhe morbilleux sans qu’il ait été possible de préciser le début et, conséquemment, la durée de cette première période. La rougeole grelfée sur la coqueluche en use avec celle-ci, en ce qui concerne la modification apportée aux quintes, comme le font les complications broncho-pulmonaires; nous n’ajouterons donc rien à ce que nous avons dit au sujet de celles-ci.
Un fait remarquable, dans certains cas, c’est la tendance de la coqueluche entée sur la rougeole, à se compliquer de bronchite capillaire et de broncho-pneumonie à une époque très rapprochée du début. Souvent, avons-nous dit, les complications pulmonaires de la coqueluche
primitive se montrent vers la fin de la seconde période, ou môme au
cours de la troisième; ici, c’est souvent l’inverse : dans quelques cas. ce fut le jour même du début de la période quinteuse qu’elles se mani-t testèrent; d’autres fois, ce fut au bout de cinq à huit jours seulement Cela n’empêche pas toutefois que la broncho-pneumonie ne puisse éclore aussi à une époque plus lointaine. Dans ces cas la forme sufTo cante incline à prédominer.
7Ü Diphthérie. — Dans les faits observés par M. Sanné, les dem maladies se sont développées parallèlement. Les complications bron chiques dans le croup ont été la règle, ainsi que l’issue funeste. Quan à l’influence réciproque des deux maladies au point de vue de l’élémen dyspnée, il est à remarquer que les quintes ne rendaient pas en généra les accès de suffocation plus nombreux; beaucoup même d’entre elle n’en étaient pas suivies, et ce n’est que par exception qu’elles délermi nèrent des accès de suffocation très intenses. Leur timbre était enroué Chez les opérés, nous avons constaté diverses modifications : aboli tioi g du sifflement, diminution du nombre des quintes le lendemain de l'opef * ration et augmentation quatre jours après, production de crachats sauj guinolents. La coqueluche ne fut pas non plus un empêchement absolj ; à la cicatrisation de la plaie. Enfin, en tant que maladie générale fébrild il la diphthérie nous a paru avoir peu de prise sur la coqueluche.
8° Scarlatine et autres exanthèmes. — Quel que fût l’âge de la coque! < luclie au moment de l’invasion scarlatineuse, les quintes n’ont éprouvj ]
le ce fait aucune inlluence. Une fois seulement, une coqueluche datant le deux mois fut arrêtée net par l’apparition de la scarlatine. La vario- | oïde et l'érysipèle ont été de nul effet.
9° Fièvre typhoïde. — Nous ne connaissons qu’un seul cas de fièvre yphoïde compliquant la coqueluche; cette dernière avait déjà sept [semaines d’existence et parut guérir à compter de ce moment.
10° Fièvre intermittente. — Une fièvre intermittente étant survenue ; i la septième semaine d’une coqueluche, les quintes diminuèrent de îombre et d’intensité, sans toutefois être supprimées; elles survécurent lux accès.
Conclusions. — En terminant cette revue des complications de la | coqueluche, nous étendons à leur ensemble ce que nous appliquions tout à l’heure aux complications broncho-pulmonaires, à savoir que les maladies fébriles intercurrentes n’ont pas sur l’élément convulsif de la [ coqueluche une influence constante, et que cette influence, lorsqu’elle ■ s’exerce, ne devient souvent sensible qu’après la sixième semaine. Ce qu’il faut connaître encore, c’est qu’il y a des coqueluches intenses et tenaces ; que rien ne modifie, — ni complications, ni traitement, — qui suivent imperturbablement leur marche, s’opiniâtrant des mois entiers et s’usant par le temps; que d’autres, en revanche, sont, par essence, courtes et faibles, et que si, d’aventure, quelque complication les semble modifier, il faut prendre garde que cette modification n’est souvent qu’apparente et i; lient tout uniment au cours ordinaire des choses. La fin de la sixième • semaine — un peu plus ou un peu moins — nous paraît être, dans la majorité des cas, le point culminant de la coqueluche, d’où vient que c’est surtout à partir de là que les complications sont susceptibles d’agir sur les quintes. Nous verrons qu’il en va de même de presque tous les traitements de la coqueluche, ce qui vient à l'appui de notre proposition. Toutefois, cette règle ne saurait être absolue; et ce sont surtout ! les complications mortelles ou très graves qui modifient, quelle que soit j' leur nature, l’allure de la maladie. Alors, à mesure que le malade perd ses forces, les quintes s’affaiblissent et se ralentissent, et l’on peut ? (lire que la diminution des quintes, par le fait d’une complication et ; pendant la période d’état, est l’indice d’une perturbation profonde de i l’économie, et d’une situation grave à surveiller étroitement.
Par contre, il est certaines complications qui, agissant à la façon d’un ! traumatisme, suppriment ou espacent les quintes pendant quelques jours ; puis les choses reprennent comme devant; ainsi fait notamment la trachéotomie, ainsi font certaines médications.
Suites. — Maladie catarrhale, maladie nerveuse, la coqueluche laisse
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volontiers derrière elle, après l’extinction des quintes, des catarrhes intéressant les bronches, les fosses nasales, l’intestin, l’oreille, reliquats parfois difficiles à déraciner. Les suites nerveuses sont plus rares; nous mentionnerons cependant le fait d’une sclérose en 'plaques soignée par nous pendant fort longtemps, et qui survint chez une jeune fille de seize ans à la suite d’une coqueluche marquée par un état nerveux excessivement intense et pénible. Moebius (1) parle d’un enfant de I trois ans, chez lequel la coqueluche fut suivie d’une parésie des extré- ; mités inférieures qui s’étendit progressivement aux bras, aux muscles du cou, au diaphragme. Les réflexes tendineux étaient abolis; mais la sensibilité fut conservée ainsi que l’excitabilité électrique, sans qu’il y eût aucune atrophie musculaire. Au bout de plusieurs semaines l’amélioration s’opéra et marcha progressivement jusqu’à la guérison complète. D’après l’auteur, cette paralysie ascendante serait le résultat d’une névrite multiple.
Il est une autre conséquence, fort grave et malheureusement trop peu rare de la coqueluche, conséquence que les auteurs considèrent généralement comme une complication; c’est la tuberculose. Nous ne saurions entrer dans ces vues, attendu que la coqueluche, maladie spécilique, ne saurait engendrer la tuberculose, autre maladie spécifique; il en va, sous ce rapport, de la coqueluche comme de la rougeole. Ces deux maladies si inclinées aux déterminations bronchiques hâtent l’éclosion des tuberculoses latentes; elles peuvent encore, de par l’action fâcheuse qu’elles acquièrent, dans beaucoup de cas, sur la nutrition générale, fertiliser le terrain où germera le bacille; quant à l’ensemencemenl proprement dit, il se fait antérieurement ou ultérieurement. Dans l’un et l’autre cas, la tuberculose ne devient apparente qu’après la coqueluche, ou à la troisième période des coqueluches longues, surtout quand les tubercules se fixent — comme d’usage — sur les poumons ou sur les ganglions péribronchiques. La tuberculose méningée reçoit de la coqueluche une impulsion plus vive encore, et il n’est pas très rare, à l’hôpital notamment, que des enfants succombent de la sorte, en pleine coqueluche, au plus tard à sa dernière période. Hormis ces cas, la tuberculose suit volontiers une marche chronique, et sa pente est a rester localisée. Il est clair que la coqueluche consécutive à la rougeole ! ne peut que pousser plus encore à la tuberculisation.
Ce qui accuse bien l’élément nervosique de la coqueluche, c’est que la généralité des enfants qui viennent d’avoir cette maladie, conservent,
(1) In Centralblatl für Nervenheilkunde, 1887, n° 5.
ongtemps après la guérison, souvent un an au delà, une tendance iingulière à prendre une toux quinteuse, dès qu’ils contractent le noindre rhume.
DIAGNOSTIC
Dans la période des prodromes, l’étiologie est plus utile que la sympomatologie pour établir le diagnostic. En effet, le catarrhe précurseur ne litïère guère du catarrhe ordinaire, hormis les .cas où la toux a le caracère spasmodique. L’épidémie et la contagion, l’absence d’une coqueuche antérieure, valent plus, en cette occurrence, que les symptômes l'une tracbéo-bronchite dont rien n’accuse la spécificité.
La période des quintes une fois arrivée, il ne faut pas croire que le liagnostic soit toujours facile. Sans doute, dans la majorité des cas, la réunion et la succession des symptômes sus-indiqués ne laissent guère le prise au doute; mais il faut bien savoir que la toux simplement quin-
Ieuse avec congestion violacée de la face ne suffit pas pour spécifier a coqueluche, car on l’observe : 1° dans certains cas de trachéo-bronhite, le soir, surtout chez les très jeunes enfants; 2° dans la bronchite suffocante; 3° à la période de résolution de certaines pneumonies, piand les râles redeviennent très rapidement humides et abondants;
1 r° dans la tuberculose des ganglions bronchiques, et même dans ceraines tuberculoses pulmonaires. Toutefois, cette toux quinteuse diffère ' ssez notablement de la quinte coquelucheuse proprement dite. Pour tre plus ou moins rapprochée et accompagnée de congestion de la ace, de larmoiement, d’oppression, elle n’est suivie ni de vomissements, ii de cette reprise sifflante si particulière. Les caractères de la quinte ont lonc presque toujours, quand ils sont bien tranchées, assez de valeur i >our fixer le diagnostic, indépendamment des commémoratifs et des sym- ’ dômes concomitants. Cependant, nous devons le dire par expérience, il st parfois très embarrassant de distinguer certaines toux quinteuses favec la coqueluche même, et ce sont alors l’étiologie, la marche de la naladie et sa durée, plus que ses symptômes propres, qui éclairent le Jugement.
Bronchite capillaire suffocante avec quintes. — Le diagnostic diffôi rentiel étant important à bien connaître, nous le résumons dans les ableaux synoptiques suivants :
Coqueluche.
Période catarrhale précédant les quintes dans l’immense majorité des cas.
Les quintes, plus ou moins intenses, sont accompagnées de sifllement, d’expectoration filante, et presque toujours de vomissements.
Maladie, à l'état simple , en général apyrétique; pas d’accélération de la respiration dans l’intervalle des quintes ; respiration pure.
Les quintes persistent plus ou moins fréquentes, conservant les mêmes caractères ; puis elles décroissent; la toux devient simplement catarrhale, et l’enfant entre en convalescence, s’il ne survient pas de complications.
bronchite suffocante avec quintes.
Début souvent brusque par des quintes.
Les quintes sont en général plus courtes, moins intenses; le sifflement manque complètement ou est très rare et intermittent; peu ou pas d’expectoration; pas de vomissements.
Maladie accompagnée, dés le début, d’une fièvre très intense et d’une accélération de la respiration qui va progressivement en augmentant ; râle sibilant et muqueux, puis sous-crépitant.
La petitesse du pouls et la dyspnée extrême, la pâleur de la face, apparaissent, persistent ou augmentent, et la maladie se termine presque toujours par la mort dans un espace de temps variable, souvent assez court.
Lorsque la coqueluche et la bronchite avec quintes se prolongent, les deux maladies, dans leurs derniers périodes, offrent une ressemblance frappante. Toutes deux prennent les dehors de la phthisie : amaigrissement, fièvre hectique, etc. En outre, les quintes de la coqueluche ne sont plus accompagnées de sifflement et ressemblent tout à fait à celles de la bronchite. Mais, si les deux maladies semblent alors se confondre, il n’en est pas moins vrai qu’elles sont très distinctes à leur début, et que celte distinction est fort importante à établir, attendu que le traitement de la bronchite avec quintes est complètement différent de celui de la coqueluche, et que la première de ces maladies offre un haut degré de gravité, tandis que la seconde est beaucoup moins fâcheuse.
Un mot encore. Il est d’autres cas où le diagnostic est fort délicat; c’est quand une complication broncho- pulmonaire grave, surgissant pendant la période prodromique de la coqueluche, se prolonge pendant la période des quintes, et les modifie de telle façon que l'on croit avoir affaire à une bronchite suffocante avec quintes, tandis qu’il s’agit d’une coqueluche dont la quinte est modifiée par la bronchite. En pareil cas, l’étiologie et les antécédents peuvent seuls éclairer le diagnostic, et la solution de cette question n’est pas indifférente au pronostic, la broncho-pneumonie suffocante, simplement catarrhale, étant certainement beaucoup moins grave que celle qui, née sous l’influence de la coqueluche, est entretenue par elle.
Tuberculisation des ganglions bronchiques. — Il est une autre maladie
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j à toux quinteuse, qu’il est encore plus difficile de distraire de la coqueluche que la bronchite aiguë : nous voulons parler de la tuberculisation des ganglions bronchiques. Essentielle et délicate est cette dissociation :
: essentielle, puisqu’il s’agit de distinguer une maladie susceptible de guéi rison d’une affection presque nécessairement mortelle; délicate, puisque la coqueluche étant quelquefois suivie de tuberculose pulmonaire, il est : malaisé de discerner l’effet de la cause. Sans doute, les symptômes [.généraux de la tuberculose, ou mieux encore les signes stéthoscopiques -serviront à faire le départ, si la maladie a déjà pris un certain développement; mais si elle est presque exclusivement concentrée dans les .ganglions, les symptômes locaux pourront être d’une constatation laborieuse. Voici, cependant, en tenant compte de toutes ces circonstances,
; les caractères auxquels on reconnaîtra les deux maladies.
Coqueluche.
Souvent épidémique, attaquant plusieurs enfants à la fois, transmissible par contagion.
Trois périodes distinctes, dont la seconde seule est quinteuse.
Quintes avec sifflement, expectoration fdante et vomissements.
Respiration pure dans l’intervalle (les quintes.
Dans l’intervalle des quintes, respir ration normale et apyrexie quand la maladie est simple.
. Voix naturelle.
Marche le plus souvent aiguë.
Tuberculisation des ganglions bronchiques.
Tout à fait isolée, non contagieuse.
Pas de périodes distinctes.
Quintes très courtes le plus souvent, sans sifflement et sans expectoration fdante ni vomissements.
Signes physiques de la tuberculisation ganglionnaire (voy. Tuberculose ) ; mais, dans certains cas, absence de ces signes.
Accès d’asthme dans certains cas, alternant avec les quintes; mouvement fébrile continu avec recrudescence le soir; sueurs; amaigrissement progressif, etc.
Quelquefois timbre voilé de la voix.
Marche chronique.
Pour compléter le diagnostic, il faudra s’enquérir avec soin de l’âge de l’enfant, des causes de la maladie; on recherchera si la constitution 1 du malade ou ses antécédents héréditaires ne sont pas pour faire présumer l’existence de la tuberculose; on s’informera si, avant le début des quintes, il n’avait pas déjà pâli et maigri; s’il n’était pas sujet à tousser, etc.
Lorsque les quintes, après avoir diminué d'intensité, deviennent plus rares et ne s’accompagnent plus de sifflement, ou lorsque la toux est
simplement catarrhale, la coqueluche, ou plutôt la bronchite qui entretient ces symptômes secondaires, peut aisément être confondue avec la tuberculose pulmonaire ou ganglionnaire. Le diagnostic est d’autant plus j difficile que c’est précisément à cette époque que la tuberculose succède i à la coqueluche. L’amaigrissement, la lièvre hectique, la pâleur de la peau, l'affaiblissement, les sueurs, tout le cortège des symptômes gêné- ; raux est le même; l’auscultation seule peut fournir quelque lumière, ! sans suffire toujours, car la dilatation des bronches qui alimente le mouvement fébrile et donne au jeune malade l’apparence d’un tubercu- j leux, simule quelquefois à s’y méprendre la phtisie pulmonaire ou ganglionnaire. La marche ultérieure de la maladie est souvent le seul critérium auquel on puisse reconnaître la nature du mal. Si l’enfant reprend de l’embonpoint, s’il recouvre sa gaieté, si les forces reviennent, si la peau se colore, si les sueurs et la fièvre cessent, il est très probable (jue la coqueluche est restée à l’abri du tubercule. Que si, au contraire, ^ la fièvre persiste, la maigreur augmente, l’appétit se perd, la diarrhée survient abondante, et la maladie s’achemine chaque jour à la terminaison fatale, il n’est alors que trop certain que la tuberculose existe et progresse chaque jour.
NATURE DE LA MALADIE — SIÈGE — PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE
Aucune lésion constante ne caractérise la coqueluche; ce n’est pas une simple bonchite, comme le voulaient Marcus et Desruelles, non plus qu’une inflammation des nerfs pneumo-gastriques, comme le pensaient Kilian et JBreschet.. Il est évident que l’élément nerveux y joue un grand rôle; mais nous tenons aussi pour assuré qu’il s’y trouve autre chose qu’un simple trouble de l’innervation. Singulière névrose, en effet, disions-nous autrefois, qu’une névrose susceptible de se transmettre par contagion, de régner épidémiquement et de n’attaquer qu’une fois en sa vie un même individu! La coqueluche nous semble participer à la fois des caractères des fièvres éruptives et de ceux des maladies convulsives. Comme les fièvres éruptives, elle est contagieuse, épidémique; elle atteint spécialemeut les enfants, est peu sujette à récidiver, s’ouvre par une période d’incubation et par une période de prodromes, continue par une période d’augment et se termine par une période de déclin. « La coqueluche, dit J. Frank, offre cela de commun « avec les affections exanthémateuses, de parcourir sa marche en entier; « et vous pourrez faire mourir votre malade avant le terme de la
« maladie dont il s’agit, mais bien certainement le guérir, jamais. » Comme les maladies convulsives et les simples névroses, elle se fait remarquer par une intermittence bien manifeste des principaux symptômes, par leur forme spéciale, par l’absence de mouvement fébrile et d'altérations anatomiques. La coqueluche est, de la sorte, une maladie sans analogue; et si on voulait lui assigner une place dans le cadre nosologique d’après ses aflinités, il faudrait la placer entre les névroses j et les lièvres continues.
Plusieurs médecins avaient déjà songé à rapprocher la coqueluche de la rougeole et des fièvres continues; Frank d’abord, puis Neumann, Rokitanski et Volz ont soutenu la môme opinion. Ce dernier, pour établir cette parenté nosologique, a surtout insisté sur l’analogie qui unit entre - elles les lésions anatomiques de la rougeole et celles de la coqueluche. Dans ces deux maladies, il dit avoir observé des lésions identiques du tube digestif, savoir le développement anormal des follicules intestinaux, isolés ou agminés. Ce rapprochement n’a rien de bien concluant, car on ^sait que, dans un grand nombre des maladies de l'enfance, les follircules intestinaux sont anormalement développés; et, d’autre part, nous n’avons pas observé que, dans la coqueluche, cette lésion fût plus fréquente et mieux caractérisée que dans toute autre affection. Mais en ; mettant de côté cette preuve, qui n’en est pas une, les faits nombreux l qui nous ont passé sous les yeux n’ont fait que nous confirmer dans l'opinion que la coqueluche rappelle beaucoup les pyrexies, et en particulier la rougeole, qu’elle suit ou précède quelquefois, se compliquant comme elle de broncho-pneumonie et, comme elle, laissant le champ à la tuberculose. Toutefois, cette assimilation ne doit pas être poussée ■ plus loin; la coqueluche et la rougeole sont des maladies de môme ordre, mais voilà tout; ce n’est pas la môme maladie, non plus que la ' scarlatine et la diphthérie malgré leurs affinités.
En résumé, la coqueluche est une maladie aiguë spécifique, infectieuse,
; parce qu’elle est contagieuse, parce qu’elle est souvent épidémique,
! parce qu’elle est peu sujette à récidiver, parce qu’elle a une marche à 1 peu près déterminée qu’on ne peut guère modifier. Mais si elle est infectieuse, elle l’est à sa manière, localement, sans sortir des voies respira- I toires, sans envahir la totalité de l’organisme, comme semblent le prouve]* l’apyrexie habituelle, et la bonne santé qui sépare généralement les quintes; elle serait analogue en cela, selon la comparaison ingénieuse de Ollivier (1), à la blennorrhagie. C’est une maladie catarrhale, à cause du
fl) ln Revue des maladies de l’enfance, 1888, p. 193.
catarrhe qui en forme le prologue, l’accompagnement et l’épilogue, et qui s’aggravant devient facilement bronchite ou broncho-pneumonie; c'est une névrose, parce qu’elle a pour maître symptôme, la quinte, phénomène essentiellement convulsif. Trousseau avait donc raison de la délinir : un catarrhe spécifique avec névrose. Et si cette conception a prévalu quoique 11e précisant pas le siège même de la maladie, c’est que les tentatives de localisation faites jusqu’à ce jour sont restées dans le domaine de l’hypothèse, témoin la théorie émise par Gendrin en 1850, qui expliquait la coqueluche par un catarrhe des cryptes pharyngo-épiglotliques, catarrhe dont le produit muqueux, en s’engageant dans la cavité du larynx, provoquait les accès de toux. En 1856, Beau reprenait cette idée, et la développant avec son ingéniosité ordinaire, voulait que le produit muco-purulent secrété par la membrane enflammée, venant à tomber dans la glotte, y déterminât des accidents de suffocation pareils à ceux que l’on éprouve en avalant de travers. Parrot, Wannebroucq, Watson, Lélu, appuyaient dans le même sens et produisaient des autopsies à l’appui. Mais que peuvent quelques exemples d’inflammation laryngée contre la masse des faits où l’intégrité de la muqueuse a été dûment constatée!
Même sort attendait la théorie de Noël Guéneau de Mussv, théorie aussi savante que spécieuse, en vertu de laquelle l’adénite péribronchique serait le trait d’union entre le catarrhe spécilique et le spasme. D’après elle, toute inflammation pulmonaire ou bronchique est le point de départ d’une hypertrophie des ganglions bronchiques, qui compriment alors les nerfs pneumo-gastriques et récurrents, d’où production da spasme glottique. Et l’enchaînement symptomatique se déroule avec une régularité parfaite : catarrhe initial pendant lequel s’effectue l’adénite, puis au bout de huit ou dix jours, quand elle est accomplie, symptômes de compression nerveuse. Remarquons d’abord que cette théorie s’adresse à des coqueluches toutes coulées dans le même moule, et qu’elle fait abstraction des cas où les quintes débutent d’emblée ou après une période catarrhale extrêmement courte, insuffisante à la formation d’une hypertrophie bronchique assez volumineuse pour les besoins de la cause; de plus, elle omet cette particularité non moins importante, que si la période spasmodique est précédée par un catarrhe, elle est également accompagnée et suivie de catarrhe, d’où cette conclusion singulière que la diminution des quintes se produirait malgré la persistance du catarrhe, et, conséquemment, malgré celle de 1 hypertrophie ganglionnaire. D’autres objections peuvent être formulées encore. L’engorgement des ganglions bronchiques est chose fort commune dan>
l'enfance et coïncide avec une foule de circonstances où la toux spas- : modique ne s’est aucunement fait entendre; donc l’engorgement en p\ question ne serait pas l’apanage de la coqueluche. Réciproquement, dans les autopsies de coqueluche indemne de complications bronchopulmonaires on trouve presque toujours les ganglions parfaitement sains, et quand ils sont assez volumineux pour comprimer les troncs nerveux, c'est que la tuberculose les a envahis et transformés. Mais, dans ces cas même, il s’en faut de beaucoup que l’adénite soit toujours en concordance avec l’apparition ou la cessation, l’intensité ou la laii blesse de la toux spasmodique. La sanction anatomique, pierre angulaire .de la théorie ganglionnaire, manque donc; la physiologie ne lui est pas d’un plus grand secours. Elle roule, en effet, sur l’action que les gan- Iglions malades exerceraient sur le pneumo-gastrique et le récurrent. Or nous avons expliqué que le spasme glottique relève du nerf laryngé supérieur, nerf expirateur, phonateur qui anime les constricteurs de la glotte, lr et non du récurrent, qui est dilateur (voy. Spasme de la glotte, t. I, p. 564). i L’excitation du laryngé supérieur, nerf éminemment excitable d’ailleurs, i donne lieu à l’occlusion de la glotte, à la contraction simultanée de tous ! les muscles expirateurs, pendant que le diaphragme, muscle inspirateur,
! reste relâché. Inversement, l’excitation du pneumo-gastrique au-dessous de l'origine du nerf laryngé supérieur produit la convulsion tétanique du diaphragme et des inspirateurs, c’est-à-dire l’asthme, tandis que les muscles expirateurs sont relâchés. Rappelons en passant que le nerf laryngé inférieur paraît à peu près insensible aux excitations. Or le laryngé supérieur échappe par sa hauteur au contact des ganglions l péribronchiques, c’est donc seulement à la partie thoracique du pneumo- - gastrique que s’en pourrait prendre l'adénite péribronchique. Nous venons < de voir ce que produit l’excitation de ce nerf; reste la compression qui a • été invoquée aussi ; mais ici la dyspnée est continue, et la voix altérée plus ou moins. Ainsi, la physiologie expérimentale, non plus que l’anatomie pathologique, ne donne raison à la théorie de Guéneau de Mussy.
Quoi qu’il en soit de cette discussion, et dans notre ignorance du lien I qui unit les trois éléments de la coqueluche, il nous faut examiner ces ! éléments en particulier. Il s’agit, avons-nous dit, d’un catarrhe spécifique avec névrose, et de fait, du catarrhe ou de la névrose, c’est le premier
Iqui se peut attribuer la spécificité, car c’est le seul qui soit contagieux, qui sévisse par épidémies, et récidive difficilement, considération qui nous fait rejeter implicitement l’hypothèse d’une hyperesthésie préalable et spéciale des nerfs laryngés. Ce serait donc la muqueuse laryngo-trachéale qui se trouverait, dès l’abord, mise en rapport avec le principe contagieux,
<11110111- du catarrhe, cl, de la muqueuse, l’excitation passerait au système nerveux par voie réflexe. Nous verrons, en traitant de l’étiologie, ce qu'il faut penser de la nature de ce principe contagieux. Cherchons présentement à expliquer comment il réagit sur le système nerveux pour faire naître le spasme qui constitue essentiellement l’élément nerveux delà coqueluche. Les données physiologiques dont nous disposons permettent d’induire que l’incitation recueillie à la surface de la muqueuse par les filets terminaux des laryngés supérieurs, vient, par action réflexe, provoquer le spasme des muscles expirateurs, en même temps que le relâchement des muscles inspirateurs. La convulsion est d’ordre clonique, témoin la série d’expirations saccadées qui forme la première partie de la quinte. Que le spasme expiratoire se calme un moment, l’inspiration se reprend un peu, le diaphragme se contracte, la glotte se détend légèrement, et un filet d’air, traversant le larynx encore très rétréci, fait entendre le sifflement Lien connu. Avec le spasme expiratoire apparaissent tous les phénomènes propres à l'effort : congestions veineuses, vomissements, émission des urines et des matières fécales ; quelquefois même, l’incitation est assez forte pour mettre en branle les centres convulsifs du bulbe, et pour faire succéder l’attaque d’éclampsie à la convulsion localisée au larynx.
Origine nasale de la coqueluche. — Pour une certaine catégorie d’auteurs, entre autres Michaël, Hack, Schadewald, Wille, la muqueuse des fosses nasales serait le siège spécial de la coqueluche, et le réceptacle de l’agent parasitaire; les quintes se produiraient de là par action réflexe. Cette théorie basée sur les travaux de Volteline qui montrèrent, en 1873, les rapports de l’asthme et des polypes muqueux du nez, et sur ceux d’autres auteurs qui rattachèrent l’irritation et l’hypertrophie de la muqueuse du cornet inférieur à la fièvre des foins, au spasme laryngé, à la toux, à l’hémicrânie, à des vertiges et jusqu’à l’épilepsie, cette théorie est ingénieuse, mais demande confirmation.
PRONOSTIC
La coqueluche simple est généralement une maladie légère. Il y a apparence, quand on compare entre elles les diverses épidémies connues, que les plus rapprochées de nous, relativement, ont été moins fâcheuses que celles des deux derniers siècles. Toute la gravité réside presque constamment dans les complications. Cependant lorsque les quintes sont extrêmement intenses, leur violence seule peut occasionner la mort, et
j| ela parfois très rapidement. En outre, il faut prendre en considéraon les conséquences directes de la maladie, le spasme de la glotte, i [ éclampsie, l’asphyxie par un bouchon muqueux, qui peuvent tuer en n moment, les hémorrhagies abondantes et répétées, — nasales et ingivales, — qui augmentent la faiblesse du malade et sont un élément | ouveau de cachexie.
La plupart des auteurs ont reconnu que l’âge exerçait une funeste ; dluence sur la mortalité de la coqueluche ; ce fait, exact du reste,
, épend très probablement de la gravité plus grande des complications j cette époque' de la vie et de la moindre résistance des sujets. Lorsque ■ i coqueluche se manifeste en hiver, elle est souvent plus longue et plus évère aussi, attendu quelle donne plus de prise aux complications i roncho-pulmonaires. Il faut aussi tenir grand compte, en matière de ronostic, du caractère de l’épidémie, si épidémie il y a, et de l’allure r es cas isolés qui s’observent fortuitement en l’absence d’épidémie.
Les maladies intercurrentes ne sont pas de moindre importance. Non ententes d’embarrasser la situation en obligeant le malade à supporter r eux maladies au lieu d’une, leur qualité d’affection secondaire les rend I lus graves, ipso facto; ainsi la rougeole est souvent bâtarde, pâle, sorint péniblement au milieu d’une grande prostration des forces, sans arler du coup de fouet qu’elle donne aux complications pulmonaires. Lxceptons néanmoins la diphthérie, dont la combinaison avec la coquei iche se trouve moins grave qu’il n’était à prévoir. Môme après la seconde i ériode, le malade n’est^ pas encore à l’abri de tout accident; quelquesnes des complications auxquelles il avait échappé, peuvent survenir jncore; d’autres, spéciales à la troisième période, peuvent apparaître t rendre la convalescence très longue ou conduire le malade à la mort; elles sont l’inanitiation, la cachexie ulcéreuse, la tuberculose.
ÉTIOLOGIE
Age. — La coqueluche peut échoir à toutes les périodes de l’enfance. Nous l’avons observée sur un nouveau-né dont la mère était, pendant le mois qui précéda ses couches, atteinte de la môme maladie. Les quintes, rès violentes, très inquiétantes, apparurent le jour môme de la naissance, l llache, cité par M. Roger, a été témoin d’un fait analogue. M. Sanné en 1 vu se produire un cas chez une petite fille de quinze jours, dans une épidémie de famille. M. Roger mentionne un cas semblable. Jusqu’à l’âge de six mois la maladie est rare; elle est plus répandue de six mois à un
an. Son maximum de fréquence est, dans une très forte proportion de deux a cjuatie ans, et suiloul de deux a trois ans. Ile cinq à sept ans on en observe encore d’assez nombreux exemples, mais ils vont en diminuant à mesure qu’on s’approche de la puberté.
Le tableau suivant représente l’âge et le sexe de 601 malades observés par nous à l’hôpital. Nous remarquerons que les chiffres qui concernent les malades ayant moins de deux ans, sont de beaucoup inférieurs à la réalité, et la raison en est que les enfants ne sont admis dans nos hôpitaux spéciaux, qu’à l’âge de deux ans, sauf exception.
Age.
Filles.
Gurçons.
Total.
à 2 ans
3 cas.
5 cas
Age ignoré
Age et sexe ignorés . . .
Sexe. — Les filles sont un peu plus sujettes que les garçons à contracter la coqueluche, ainsi qu’il appert des chiffres ci-dessus. La statistique de Rosen, qui porte sur un nombre considérable de cas : 43 393, donne un résultat inverse : 21 850 garçons pour 21 543 filles. Pour imposants que soient ces chiffres par leur masse, on peut craindre qu’ils ne perdent en qualité ce qu’ils gagnent en quantité; ils cessent d’être personnels, et le contrôle en est malaisé.
Épidémies. Saisons. — La coqueluche est, comme les fièvres éruptives, une maladie essentiellement épidémique. Elle peut régner dans toutes les saisons et dans tous les pays, mais on l’observe surtout en été et en automne. Et, de fait, elle s’est répartie de la manière que voici, chez 517 de nos malades :
Janvier
Février
Ma ps
Av ri I
Mai
Juin
Juillet 47 cas.
Août 53 —
Septembre 47 —
Octobre 51 —
Novembre 38 —
Décembre 36 —
C’est donc entre mai et octobre que naît la coqueluche, avec une légère j | prédominance en juin. Voici le groupement par saison :
Printemps 110 cas.
Eté 159 —
Automne 136 —
Hiver 112 —
Dans le principe, et comme toutes les maladies épidémiques, elle s’est manifestée par grandes épidémies fort meurtrières dont nous avons j lonné la nomenclature. Depuis, elle est devenue sporadique, et ne forme plus guère que de pelits foyers épidémiques; joignez qu’elle s’est adoucie •n s’acclimatant.
Contagion. — Niée d’abord par Stoll, Laennec, Billard, Ozanam, elle a ité affirmée par Joseph Frank, Gerhardt, Blache, Bostan, Dugès, Lomjard, et ne fait plus question pour personne. Elle s’opère avec une grande [aacilité, d’individu à individu, et point n’est besoin de longs rapports : me demi-heure, un quart d’heure, quelques minutes môme suffisent. Il semble que la transmission se puisse faire par l’intermédiaire d’une personne saine ayant séjourné dans un foyer infectieux. Le transport par es vêtements, meubles, tentures, objets de literie est-il possible? Cela est des plus probable.
La contagion paraît avoir son maximum d’activité, pendant la période * l’état de la maladie; mais ce serait une erreur de croire qu’elle s’éteint avec la période des quintes; elle s’exerce notoirement pendant la troisième période, quoique à un plus faible degré.
Le principe admis, on a cherché à définir et à isoler l’agent contagieux. Après Linné qui attribuait la coqueluche à la présence de larves 1 d'insectes dans les. fosses nasales, est venu Poulet (1) qui, en 1867, a cru découvrir dans l’air expiré par les malades un infusoire bacilliforme qu’il ' appela monas termo ou bacterium termo. En 1870 et 1874, Letzerich (2), opérant sur les crachats, trouve un micrococcus très ressemblant, dit-il,
! à celui de la diphthérie, mais ne pénétrant pas comme lui dans les épithéliums; il le compare aussi au parasite du maïs, ustilago maïdis. Tscham-
(Q In Comptes rendus de l’Académie des sciences, 5 août 1867.
(2) In Wirchow’s Archiv., 1870, 1874, 1880.
mer(l), en 1K76, en décrit un autre analogue au capnodium citri, champignon des moisissures d’orange. Puis, Birch-Hirdchfeld (2) vient déclarer que les éléments représentés par les auteurs susdits n'ont rien de spécifique. Mômes reproches sont adressés par Koch (3) à Henke et à Rossbach. Plus récemment, Afanasiew (4), à la suite de recherches ingénieuses et rigoureusement' conduites, est parvenu à trouver et à cultiver un bacille aperçu déjà par Burger, bacille bien défini dans sa forme et dans ses propriétés, apparaissant de quatre à quinze jours après les premiers accidents et pouvant être retrouvé parfois au bout de quatre mois. M. Ollivier en reproduit plusieurs figures très curieuses. Les inoculations qui ont été faites sur les animaux avec le plus grand soin n’ont pas réussi, il est vrai, à reproduire exactement la maladie, ce qui n’a rien de surprenant d’ailleurs, mais on a retrouvé ces organismes dans les sécrétions nasales et bronchiques, dans les poumons congestionnés ou hépatisés, et jusque dans le sang des animaux en expérience. Il y a donc là des résultats intéressants qu’il est désirable de voir confirmés.
On a prétendu que la coqueluche se pouvait propager par imitation. Korefï (5) relate, comme preuve, l’observation d’un enfant atteint d’une coqueluche dont les quintes, venues d’ailleurs sans période catarrhale antécédente, disparaissaient lorsqu’on éloignait le malade de son frère atteint de la môme maladie, de môme qu’elles reparaissaient lorsque les deux frères étaient de nouveau mis en rapport. Bouchut et Hennig mentionnent des faits analogues dans lesquels M. Roger ne voit que de la simulation; peut-être les deux éléments y ont-ils leur part. En tout cas, les quintes dont il s’agit ne peuvent guère reproduire celle de la coqueluche dans toute sa vérité, et la marche de la maladie ne saurait être pareille.
La coqueluche serait-elle transmissible de l’homme aux animaux? Le Britisli medical Journal du 7 mai 1888 rapporte un cas bizarre de transmission de la coqueluche au chat de la maison.
TRAITEMENT
indications. — Les principales indications, dans le traitement de la coqueluche, doivent être tirées : 1° de la nature de la maladie et de »
(1) In Jahrbuch für Kinderheilkunde, 1876, (. X.
(2) In Central Zeitung pur Kinderheilkunde , 1878, t. I, p. 115.
(3) ln Forschritte der Medicine, 1883, t. I, p. 108.
(4) Etiologie et bactériologie clinique de la coqueluche. In Vratch, 1887.
(5) In Clinique des hôpitaux, t. li, p. 67.
[ ses éléments morbides; 2° de la période où elle est parvenue; 3° de son état de simplicité ou de complication, de bénignité ou de gravité; 4° de sa | marche naturelle; 5° de l’action spéciale de chaque médicament ; 6° des ■ indications secondaires auxquelles il peut être utile de satisfaire; 7° de j [âge et de la force de l’enfant.
I Avant d’énumérer les médications aptes à remplir chacune des indications précédentes, nous devons rappeler au praticien que s’il est des ■oqueluches naturellement courtes et légères qui cèdent assez facilement à certains remèdes, il en est d’autres, longues ou intenses, qui | résistent à tout, et suivent leur marche sans broncher, quoi qu’il arrive ou quoi qu’on fasse. C’est surtout dans sa période ascendante que la coqueluche témoigne de cette opiniâtreté; aussi n’est-il permis de concevoir tout le long de cette période qu’un espoir très restreint, sinon nul, d’arrêter ou de juguler le mal; par contre lorsque la coqueluche approche de son point culminant, on est en droit d’espérer que certaines médications pourront précipiter son cours descendant. D’autre part, la : coqueluche, entièrement abandonnée à elle-même, guérit souvent plus vite que traitée par les remèdes les plus vantés, et les mêmes médications sont parfois suivies d’effets très différents, dans des circonstances analogues en apparence. Aussi ne sommes-nous pas étonnés que souvent parents et médecins laissent la coqueluche suivre sa marche naturelle, complétant ainsi l’analogie de cette affection avec les fièvres ■ éruptives qui, simples, sont soumises aux seules prescriptions hygiéniques.
Mais si, d’un côté, l’absence de remède spécifique et la marche immuable de la coqueluche nous expliquent la préférence de certains praticiens pour la médecine expectante, d’un autre côté, la longueur du mal, la
(fatigue qu’il cause aux enfants, l’impatience des parents, la facilité des complications et le médiocre succès des divers traitements, nous expliquent la multitude de ceux-ci.
Ajoutons que les médications en usage ont varié selon les conceptions • étiologiques du moment. Au temps que l’on incriminait spécialement l'inlluence catarrhale, on préconisait tantôt les vomitifs, tantôt les anticatarrhaux; quand vint le tour de l’hypothèse névrose, on insista sur f les antispasmodiques et les narcotiques; enfin le triomphe de la spécilicité et de l’infection prépara celui des doctrines microbiennes et con- I séquemment l’avènement des médications antiparasitaires. En tout état de cause, nous insistons sur l’utilité qu’il y a de ménager les agents thérapeutiques dans une maladie qui peut être aussi longue, et de songer a l’avenir en évitant l’emploi des médications débilitantes.
Ibi MALADIES GÉNÉRALES AIGUES SPÉCIFIQUES
Examen (les médicat ions. — TraHcniont préservatif. — L»
meilleur traitement serait sans doute celui qui s’opposerait à l’éclosion de la maladie; mais jusqu’ici l'on ne connaît d’autre préservatif de la coqueluche, que l’éloignement du foyer épidémique ou contagieux. A ce propos, nous rappelons que la coqueluche est contagieuse à toutes ses périodes, et qu’il faudrait par suite isoler les malades dès la première période, principe plus facile à formuler qu’à exécuter, le diagnostic étant des plus incertains à cette époque. En dehors de cela, la désinfection des vêtements portés par les malades et celle des pièces habitées par eux, au moyen du spray phéniqué, des vapeurs d’acide sulfureux ou de l’étuve à vapeur surchauffée, est une précaution qui s’impose. Quant à supposer que la vaccine puisse agira titre de préservatif, c’est une hypothèse au moins originale. La belladone ne vaut pas davantage.
Traitement curatif. — I. Première période. — Lorsque la coqueluche est précédée d’une période catarrhale, le traitement est celui que nous avons conseillé pour la bronchite simple bénigne : emploi des boissons émollientes, des looclis, de l’aconit, etc.
IL Période convulsive. — Alors que florissaient les doctrines broussaisiennes, la coqueluche, elle-même, n’a pas échappé aux émissions sanguines, justement délaissées d’ailleurs, depuis longtemps; nous n’en parlons que pour mémoire. Sans compter que l’on a tour à tour mis à contribution, les évacuants, les anticatarrhaux, les narcotiques, les antispasmodiques, les anesthésiques, les antiseptiques, les stimulants, bref les médications les plus diverses, générales ou locales, rationnelles ou empiriques.
Évacuants. — 1° Vomitifs. — Quel que soit le traitement choisi, il est souvent utile de donner de temps en temps, au cours de la médication continue , un ou plusieurs vomitifs. Les secousses imprimées par ces agents exercent quelquefois une influence heureuse sur les quintes, en diminuant leur fréquence et leur intensité. D’ailleurs les vomitifs ont l’avantage de faciliter l’expectoration, d’empêcher l’accumulation des liquides dans les bronches, et de prévenir par conséquent les accidents qui en résultent. En outre, en débarrassant l’estomac des matières muqueuses qui le remplissent, ils nettoient la surface d’absorption, et favorisent l’action des médicaments mis en contact avec elle.
Quelques auteurs ont prescrit les vomitifs non plus comme une médication temporaire et auxiliaire, mais comme remède principal et souverain de la coqueluche. Cullen et Laënnec en faisaient la base de leur thérapeutique. Ce dernier conseillait de provoquer des vomissements tous les jours ou tous les deux jours pendant une ou deux semaines.
C’est là un excès qu’il faut éviter, car, ou l’action vomitive s’épuise, ou il se produit trop de diarrhée. Au fond, l’administration répétée des \ vomitifs n’a pas pour but unique d’utiliser leurs propriétés évacuantes, mais aussi de mettre en jeu leur pouvoir dépressif et de les appeler | à rompre le spasme. Ce résultat est celui que recherchent presque tous les traitements de la coqueluche; on peut l’obtenir de cette manière, et î nous y sommes arrivés plus d’une fois; mais nous préférons de beaucoup, dans cet ordre d’idées, nous adresser à la méthode contro-stimui lanle, à l’émétique donné à haute dose, et de manière à éviter les vomissements, comme nous l'allons montrer tout à l’heure. Les vomissements répétés fatiguent autant, sinon plus, et peuvent se combiner avec les quintes, de la façon la plus fâcheuse, jusqu’à provoquer des accès de suffocation mortels.
Quant au choix du médicament, c’est, comme toujours, à Yipéca que nous donnons la préférence; le sulfate de cuivre , si vanté par Trousseau, est moins lidèle et provoque tout autant la diarrhée, Y émétique fatigue .davantage.
2° Émétique à haute dose. — Nous avons appliqué à la coqueluche le traitement de la chorée tel que le prescrivait Gillette, c’est-à-dire en trois
■ séries croissantes, durant trois jours chacune, et comportant suivant l’âge,
: la première, 15, 30, 45 centigrammes, ou 20, 40, 60 centigrammes, ou encore 25, 50, 75 centigrammes, et suivie de trois ou quatre jours de repos; la seconde, 20, 40, 60 centigrammes, ou 25, 50, 75 centigrammes, ît la troisième, après le même repos, 25, 50, 75 centigrammes, ou 30, 60, )0 centigrammes. Le plus souvent, il n’a été donné qu’une seule série.
traitement a été bien supporté; lorsque les vomissements étaient trop îombreux, on les arrêtait facilement avec un peu de sirop diacode. Quant i l'effet curatif, le voici. Employé sur 1.1 malades, il n’a donné aucun ■ésultat sur 4 d’entre eux; les 7 autres ont présenté des modifications i mportantes, dont voici un aperçu. Cette action n’est pas constante, mais lie a ceci de particulier qu’elle se produit souvent dans les conditions où es autres médications échouent le plus habituellement. En effet, elle se manifeste d’une façon remarquable par sa promptitude et son énergie — i l’inverse des autres médications — sur les coqueluches très intenses, eunes, et encore croissantes, et, à plus forte raison', lors de leur déclin. )ans ces conditions, l’amendement de la coqueluche est rapide et consilérable dès la première série du traitement; les deux autres séries sont
■ noins puissantes, aussi bien une seule série suffit le plus souvent à léterminer une décroissance continue. Alors, une coqueluche intense se
r rouve convertie en une coqueluche bénigne qui suit son cours régulier
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sans être sensiblement, abrégée ; parfois cependant cette abréviation s’obtient; plus rarement encore, la maladie peut être rapidement coupée comme jugulée. Par contre, les coqueluches, légères par elles-mêmes ou parce qu’elles diminuent déjà quand commence le traitement, lui sont indifférentes. En somme, les indications sonL les suivantes : période croissante ou stationnaire de la coqueluche, quintes nombreuses et intenses* les contre-indications sont : période décroissante , quintes rares et faibles.
Si nous avons placé ce traitement sous la rubrique médication évacuante, ce n’est pas que nous considérions son action comme dépendante de l’abondance des vomissements, car nous avons toujours évité cette abondance trop grande et cherché la tolérance; c’est plutôt faute d’une meilleure explication. Et de fait nous ne pourrions invoquer ici l’action hyposthénisante exercée sur le système nerveux, les enfants ayant toujours bien supporté la cure et n’ayant paru nullement déprimés.
3° Expectorants. — On a conseillé, à ce titre, et sans grand succès, le jaborandi et son dérivé la pilocarpine, puis Yoxymel scillitique, dont MM. Netter et Rémy, de Nancy, affirment avoir eu à se louer.
Anticatarrhaux. — Si quelques praticiens ont cherché à favoriser les fonctions éliminatrices de la muqueuse aérienne, d’autres ont travaillé à les modérer lorsque le catarrhe prend de trop grandes proportions. Parmi les agents appelés à remplir cette indication, le plus ancien est le soufre. Déjà, en 1813, Horst (in Journal d’Hufektnd) conseillait les fleurs de soufre à litre de spécilique. Il administrait ce médicament dès le début, et pendant tout la durée de la maladie, tandis que Schneider, Kopp, ! Randhan et Ricken préfèrent le donner à une époque plus tardive.
On fait prendre le soufre aux enfants de deux à quatre ans à la dose de 15 centigrammes deux ou trois fois par jour; et aux plus âgés à la dose de 75 centigrammes et plus dans le même temps. On peut successivement et progressivement augmenter la dose. Le médicament est donné en poudre dans du lait ou du sirop, ou en émulsion. L’insipidité de la poudre de soufre fait que les enfants la prennent avec grande facilité. Aux doses où nous l’avons prescrit, le soufre n’est nullement purgatif; dans le cas où, par le fait d’une idiosyncrasie, il occasionnerait des évacuations alvines, on devrait suspendre son emploi pendant un jour ou deux. En somme c’est moins comme spécifique qu’il agit que comme dessiccatif.
Le Grindelia robusta, vanté par M. Bilhaul (Soc. de thérapeutique ,
9 mars 1887), est un anticatarrhal utile, mais son action sur la coqueluche est nulle, au jugement de MM. Moutard-Martin et Cadet de Gassicourl; on le donne sous la forme de teinture, d’extrait fluide ou d’extrait
éthéré ; ce dernier est deux fois plus actif que la teinture et s’administre à la dose de vingt à cinquante gouttes.
La terpine a été employée avec avantage par M. Sanné dans deux cas, ‘i la dose de 1 gr. 50 par jour; l’intensité des quintes et la durée de la maladie ont paru diminuer. Signalons encore l’extrait de cannabis indica préconisé par Vetlesen (de Hamar) seul ou associé à la belladone.
Narcotiques. — Ces médicaments, qui s’adressent à l’élément nerveux I le la coqueluche, sont encore ceux dont l'emploi a été le plus général.
| four à tour on a expérimenté la belladone , la jusquiame, la douce-amère , i a pulsatille , Veau de laurier-cerise, V acide cyanhydrique, la ciguë, la aitue vire use, l'opium, le chloral, etc.
Belladone. — C’est de tous les narcotiques et, l’on peut dire, de tous : es médicaments, celui dont l’usage a été le plus familier aux médecins, fantée d’abord par Schæffer, la belladone a été prônée ensuite en Alle- ; nagne, où elle est devenue le remède souverain, le spécifique. Cepenlant J. Frank confesse que ce médicament est loin de toujours donner les succès; en outre on n’a pas tardé à reconnaître que son emploi inconsidéré ou trop longtemps continué pouvait avoir des conséquences fâcheuses. Wendt et Gœlis, en particulier, ont vu la belladone, dispensée : haute dose, occasionner des accidents cérébraux graves. Aussi, conrairement à l’opinion de Shæffer, de Jackson, et môme de Trousseau,
■ oit-on Guersanl, Blache, Gœlis, Wendt et tous les auteurs modernes onseiller de ne pas donner la belladone à des doses massives suscepti- . les de produire l’intolérance, c’est-à-dire l’empoisonnement. On presi rit la belladone en poudre, en extrait, en sirop, en teinture; quelquefois n a préféré son alcaloïde, V atropine.
Nous procédons par doses fractionnées, progressivement augmentes : le sirop à la dose de 15 à 60 grammes, la teinture à celle de 10 à a gouttes, la poudre et l’extrait, réunis suivant la méthode de Trousseau,
' celle de 1 à 10 centigrammes, l’atropine à celle de un quart de milliramme à 1 milligramme. La dose quotidienne doit être divisée en prises tgulièrement distribuées dans la journée. D’une manière générale, le uantum de cette dose journalière doit être tel qu’il y ait production 1 effets physiologiques légers, sécheresse de la gorge, mydriase. Nous ■ ons quelquefois associé l’opium à la belladone, sans y trouver d’autre hsultat que de la tendance à l’assoupissement suivant les doses.
Quant aux effets de cette médication, ils sont très variables : nuis trfois, souvent appréciables, mais dans certaines conditions que nous Ions déterminer. D’abord, cet effet n’est jamais immédiat; il demande ujours un certain temps pour se produire, et ce temps, nous l’avons vu
varier de deux à quarante jours, — termes extrêmes, — mais llotter 1? plus ordinairement entre sept et onze jours. La principale condition du succès, c’est que le traitement ne soit pas institué avant la lin des six premières semaines de la maladie; il est rare, en elîet, qu’une action curative se manifeste plus tôt; par contre, il est exceptionnel que la belladone, administrée après la sixième semaine, n’exerce pas une influence favorable; il n’y a guère que les coqueluches très intenses qui lui résistent dans ces conditions. Les coqueluches faibles ou de moyenne intensité sont celles qui se laissent le mieux entamer; dans les coqueluches intenses, l'effet utile est tardif, imparfait, et passager après s’étre réduit à une légère amélioration. En résumé, la belladone opère fructueusement sur la coqueluche, à condition que celle-ci soit légère ou d’intensité moyenne et qu’elle soit âgée déjà de six semaines, ou, si la coqueluche est intense, à condition qu’elle soit arrivée à sa période décroissante.
M. Sannéa recherché si l’atropine en injections hypodermiques donnerait des résultats plus décisifs. Trois coqueluches d’intensité moyenne, traitées de la sorte, se sont comportées d’une façon très différente; tandis que l’une, attaquée en pleine période croissante, — au quinzième jour, — voit ses quintes devenir plus courtes au bout de trois jours et disparaître au bout de six jours, les autres, entreprises dans leur deuxième mois, restent absolument indifférentes. Et cependant les doses ont été très élevées dans les trois cas. De i milligramme d’abord, elles ont été portées graduellement à 4 milligrammes, donnant lieu à des effets physiologiques très intenses, sans produire malgré cela, — une fois excepté. — d’accidents véritables, savoir un peu de délire, d’obnubilation de la vue, et quelques mouvements convulsifs; ce fut d’ailleurs chez le malade dont les quintes s’arrêtèrent si promptement. Phénomène à noter encore : pendant la période active des phénomènes physiologiques, les quintes subissaient toujours un accroissement très sensible.
Quelle que soit d’ailleurs la forme médicamenteuse choisie et la dose] adoptée, on doit toujours surveiller avec soin les effets toxiques du médi- j cament, et en diminuer la dose dès que se manifeste l’intolérance. Il peut être expédient parfois de suspendre de temps en temps la médication.
A la belladone, Vetlesen associe le cannabis indien, et dit obtenir du | mélange des elfets que n’atteignent pas les deux substances prises iso- > lément.
Opium. — Vanté d’une manière spéciale par Henke, Dewecs, Dehaen,| Hufeland, seul ou associé au camphre, au musc, à l'ipéca, au nilre, etc. ; J d’autres préféraient la morphine. Henke conseille d’employer l'opium a
<rt*s petites doses souvent répétées, et proportionnées à l’Age et ù l’excitabilité de l’enfant. Fraenkel remarque avec raison qu’il faut réserver l’opium pour certains cas spéciaux : lorsque la toux est tellement intense qu’il en résulte une grande agitation, lorsque les nuits sont sans sommeil, il peut être très utile. Quoi qu’il en soit, les auteurs se détient avec raison de l’intolérance bien connue de l’enfance pour ce médicament, lui reprochant de contrarier l’élimination des sécrétions bronchiques, de diminuer les forces, de prédisposer aux congestions encéphaliques. Aussi son emploi n’a-t-il jamais compté que peu d’adhérents, moins maintenant que jamais.
Chloral. — Médicament inutile pour attaquer le fond même de la ; maladie. Nous l’avons donné plusieurs fois sans grand profit à la dose de 2 à 6 grammes par joui’. Si un de nos malades a vu ses quintes diminuer passagèrement, les autres n’en ont rien éprouvé d’utile. Un enfant, entre autres, fut maintenu pendant neuf jours dans la narcose chloralique qu’il j supporta assez bien, sans autre accident qu’un rash généralisé, mais les quintes suivirent imperturbablement leur cours. D’ailleurs, l’observation nous apprenant que les quintes sont plus nombreuses pendant le sommeil naturel, on se demande à quoi peut servir d’endormir artificiellement le malade; ce qui revient à proscrire le chloral comme l’opium. L’agita- ■ lion extrême du malade, et des attaques éclamptiques pourraient seules légitimer l’emploi du premier. Aux faibles doses indiquées par Chatin, Ferrand, Karl Lorey, Roger, nous n’avons obtenu aucun effet.
Il nous reste à mentionner certains médicaments de même ordre, autrefois en vogue, actuellement tombés en désuétude. Tels sont l'extrait de laitue viveuse vanté par Gumprecht, Hufeland, Osann, Kruken- : berg, etc.; X extrait de ciguë , qui, suivant quelques auteurs, a l’inconvénient de supprimer l’expectoration (Fraenkel); la digitale , dont, selon Wendt, on doit réserver l’emploi pour les cas où il existe un mouvement fébrile, où la peau est chaude et sèche, l’urine rare et rouge. Nous ne saurions conseiller X acide liydrocy unique, si facilement altérable, et dont l’usage exige tant de précautions. Cependant West se loue beaucoup des lions effets de ce médicament lorsque la toux est très quinteuse et les accès fréquents. Il l’administre mêlé avec un peu d’eau sucrée, et commence par la dose d’une demi-goutte toutes les six heures pour un enfant de neuf mois. L’eau de laurier-cerise offre moins d'inconvénients et tout autant d’avantages. Krimer et Brosserio ont conseillé de faire inspirer des vapeurs d’eau de laurier-cerise; projetant goutte à goutte 4 grammes de ce médicament sur un métal chauffé au rouge, ils faisaient inspirer ces vapeurs pendant cinq, dix, quinze minutes, et répétaient ces
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inspirations cinq ou six fois par jour. Au bout üe huit jours la guérison était irèsavancéc (Fraenkel). Aujourd’hui, on préférerait les pulvérisations. Rappelons enfin que la douce-amère (1), la pulsatille (2), la jusquiame Vhyosciaminc ont aussi trouvé place dans le traitement delà coqueluche.
Antispasmodiques. — Celte médication a joui d’une grande faveur dans le traitement de la coqueluche; on a tour à tour vanté Yoxyde de zinc (Danz, Winkler, de Meza, Tode, Fraenkel, Wendt, Hochstellcr, Guersant, etc.), la valériane, 1 cmusc (Hufeland, J. Frank, Rosenstein, Fuller, Lefèvre (de Saint-Pétersbourg), Yassa fœtida (Kopp, Samuel, Maire (du Havre), Bérenguier), Y azotate d'argent (Berger), à la dose de 3 à 4 milligrammes, trois ou quatre fois par jour, Viodure d'argent , à celle de 6 milligrammes, trois fois par jour, le nitrite d'angle , Yantipyrine à la dose de 5 centigrammes à 1 gramme, le camphre, le castoréum , la gomme ammoniaque, Y huile animale de Dippel, le succin et Y acide succinique (Danet), substances d’une utilité contestable et bien souvent secondaire, et plus souvent encore d’une odeur et d’une saveur repoussantes qui les rendent inacceptables aux enfants.
Bromures. — La grande vogue des bromures contre les névroses les indiquait tout naturellement contre la coqueluche, et l’on n’a pas manqué d’administrer les bromures de potassium, de sodium et d’ammonium tant seuls que réunis, ou associés aux narcotiques ou aux autres antispasmodiques. Ainsi avons-nous fait. Mais aux doses de 50 centigrammes à 4 et 6 grammes, nous n’avons jamais obtenu d’action énergique, ni même évidente; l’amélioration ne s’est produite qu’à une période avancée de la coqueluche, et a conduit graduellement à une guérison qui ne paraissait pas sensiblement abréger la durée du mal.
Anesthésiques. — Le chloroforme et Y éther ont été donnés à l'intérieur sans grand résultat; en inhalations, ils sont d’une utilité réelle. Ce n’est pas qu’ils abrègent la maladie; mais lorsque des quintes très violentes font redouter de graves accidents, ils diminuent sensiblement la force et la longueur des accès. Le manuel opératoire est le même que dans l’anesthésie chirurgicale; on verse quelques gouttes de chloroforme ou d’éther sur un mouchoir que l’on approche des narines, de manière à laisser entrer ensemble l'air et les vapeurs anesthésiques. L’éther est souvent mieux accepté des enfants que le chloroforme.
Cocaïne . — Les propriétés anesthésiques locales de la cocaïne ne pouvaient manquer d’être mises à l’épreuve contre l’hyperesthésie pharyngolaryngienne de la coqueluche. Pott et Prior ont pratiqué, dès l'abord.
(1) In Journal d’Hufeland, Nouv. Bibl. méd., I. III, p. 297.
(2) In Journal d’Hufeland , dans Nouv. Bibl. méd.. 1827, t. IV. p. 28u.
: des badigeonnages de la gorge, puis Barbillon, Moncorvo, Cadet de Gas- 1 sicourt. Étant donnée une solution de chlorhydrate de cocaïne, au vingj tième, on en badigeonne largement le voile du palais, puis dix minutes après, l’arrière-gorge aussi profondément que possible jusqu’à l’épiglotte. La division de l’opération en deux temps a été judicieusement conseillée par M. Cadet de Gassicourt, afin d’éviter les efforts de vomissement, voire les quintes que provoque l’abord direct du pharynx.
Mais en procédant ainsi, on ne fait, pour ainsi dire, qu’effleurer le larynx, aussi a-t-on proposé les inhalations chaudes et les pulvérisations de cette solution (Graduer, Vogel, Garnet). On a môme donné la cocaïne : à l’intérieur et à doses élevées, jusqu’à 1 gramme, médication aussi dan- L gereuse que peu rationnelle. L’emploi extérieur lui-même n’est pas tou- , jours exempt de dangers. Des accidents mortels de paralysie glottique ! commandent une grande prudence dans l’administration de la cocaïne chez les jeunes enfants. Quant à l’edet utile, on arrive certainement à diminuer quelquefois le nombre des quintes dans de notables proportions, quand les enfants veulent bien se soumettre aux manœuvres nécessaires, mais cette diminution ne se maintient pas constamment et la durée totale de la maladie ne s’en trouve pas toujours abrégée.
Antiseptiques. — Les partisans de la théorie microbienne ont mis à l' contribution tout l’arsenal de la médication antiseptique. A tout seigneur tout honneur : V acide phonique a été employé en inhalations, en pulvérii'Sations de solutions à 1 p. 500, et à 1, 2, 3, 4, 5 p. 100 dont on sature l’atmosphère où vit le malade, et même à l’intérieur, à la dose de 2 centigrammes et demi. De cet agent on peut rapprocher le goudron , employé de même manière, et les inhalations des résidus des usines à gaz , un moment si populaires; pour remplacer ces dernières et afin d’éviter le i déplacement des malades, on a eu l’idée de condenser les principales ' substances des épurateurs dans des trochisques que l’on faisait brûler dans la chambre des malades, ou dans de petites pièces spéciales où ( ceux-ci faisaient quotidiennement deux ou trois séances de deux heures chacune. Disons tout de suite que ces pratiques offrent de réels dangers en exposant les malades, qui respirent ainsi des vapeurs très irritantes, à des bronchites simples ou capillaires, à des broncho-pneumonies auxquelles ils ne sont déjà que trop enclins. Pour avoir été plusieurs fois j témoins de graves accidents de ce genre, nous nous sommes promptement abstenus. Viennent ensuite Yacide salicylique et le salicylate de soude : inhalation de solutions à 2 p. 100; de même le benzoate de soude : insufflations, et usage interne à la dose de 1 à 4 grammes; le thymol en inhalations, puis Yeucalyptol et l 'essence de térébenthine , cette der-
nièrc en inhalations cl en sirop. Les sels de quinine ont clé vanlés à l’égal de spécifiques, Je sulfate, le chlorhydrate et surtout le tannate, en insufllations pulvérulentes, en injections liquides, et à l’intérieur à doses faibles ou massives. Mentionnons en passant la quinoléine. La résorcine a été mise en honneur par M. Moncorvo, qui l’applique directement sur la muqueuse laryngée en solution de 1 à 3 p. 100, en ayant soin d’insensibiliser préalablement les parties, au moyen de la cocaïne. Hedger en fait des pulvérisations titrées à 2 p. 100.
L 'acide sulfureux , qui joue un si grand rôle comme désinfectant, a été préconisé par Mohn. Le procédé est le suivant. Le malade étant convenablement lavé, le malin, et recouvert de vêtements propres, on le transporte provisoirement ailleurs, puis on fait brûler dans sa chambre, du soufre, dans la proportion de 23 grammes par mètre cube après avoir hermétiquement fermé les issues et suspendu dans la pièce la literie, les vêtements, les jouets et tout ce qui ne peut se laver. Au bout de cinq heures, on aère largement la chambre et les objets qu’elle contient, puis, le soir venu, on y fait coucher le malade. Le lendemain, la coqueluche, dit l’auteur, est guérie. Schonberg a obtenu les mêmes résultats ; mais Kaurin vit souvent la maladie revenir après une amélioration momentanée ; jamais il n’observa de guérison instantanée. M. Féréol fut témoin delà guérison d’une coqueluche légère après la désinfection de la chambre du malade. Il n’est pas jusqu’aux lavements gazeux à l’ acide carbonique et aux vapeurs de sulfure de carbone dont l’emploi contre la phthisie a été recommandé par M. Bergeon, qui n’aient été opposés à la coqueluche dans l’espérance de voir l’acide sulfureux absorbé par le rectum, puis éliminé par les bronches, exercer plus directement encore son heureuse intluence.
Comme les autres, la médication antiparasitaire a donné des succès et des revers, sans faire preuve, jusqu’à présent, de l'action radicale sur quoi l’on avait compté.
Médicatjoins diverses. — Nous rangeons sous celte étiquette un certain nombre de médications, rationnelles quelquefois, empiriques le plus souvent, qui ont eu, dans le traitement de la coqueluche, une vogue plus ou moins durable. Ce sont : le gui du chêne , recommandé par \N illis, Baglivi, Frank, Blache et Guersant, à la dose de 60 à 75 centigrammes, quatre ou cinq fois par jour; le sirop d'orties ; la cochenille , préconisée par Wachlt, Zimmermann, Bennewitz, Dieudonné, Pavesi, à la dose de 30 centigrammes, huit à quinze jours de suite; le café , dont J. Guyotsest constitué le répondant. Voici en quels termes s’exprime cet auteur i l) :
(1) In Revue médico-chiruryicale. mai 1849.
Le café à l’eau, chaud et bien sucré, guérit dans l'espace de deux à uatre jours au plus les coqueluches les mieux caractérisées et les plus ipiniàtres. » On administre le café après chaque repas, composé de jj landes hachées, à la dose d’une cuillerée à café à une cuillerée à soupe,
Suivant l’âge. Nous avons très fréquemment employé le café, et nous l’avons jamais, parce moyen, non plus que par aucun autre, jugulé la j îoqueluche; nous ne l’avons pas diminuée davantage, non plus que par j Le café vert ou par le valérianate de caféine ; toutefois il est incontes- | Labié que le café rend de précieux services, en diminuant, voire en supprimant les vomissements, et par conséquent en permettant aux enfants le supporter l'alimentation.
Mentionnons encore Y ammoniaque , prônée par Levrat-Perroton, à la lose de 6 à 8 gouttes dans une potion de 166 grammes; Y acide chlorhydrique, fort en usage chez les Anglais, à la dose de 6 à 20 gouttes par i jour ; Y acide azotique, très réputé au Canada et dans l’Amérique du Nord ;$i l’on en croit Arnoldi, Mac Mally, Witsell, Holmes, Berry et autres; ï \' alun, prescrit par certains médecins anglais aux doses de 8, 10, -20 grammes, par West, à celle de 15 à 20 centigrammes toutes les iquatre à six heures pour diminuer les sécrétions bronchiques; la teinture de myrrhe , proposée par Campardon à la dose de 6 à 12 grammes ; le ■seigle ergoté , célébré par Griepenkerl, aux doses de 1 gr. 50 à 2 grammes, doses énormes à considérer l’âge où règne de préférence la coqueluche,
] puis par Dewar; le sous-carbonate de fer , introduit dans la thérapeutique par Steyman, puis expérimenté par Lombard, Chisholme, Rilliet, à la dose de 1 gr. à 1 gr. 50; les insufflations pharyngées à l’alun, au tannin, à la quinine; les cautérisations du pharynx avec l’azotate d’argent, l’ammoniaque, la teinture d’iode; les bains d'air comprimé , adoptés par Pravaz, ôMilliet, Tabarié, Berlin, Schliep, ce dernier obtenant 85 p. 100 de guérisons en quinze séances, et d’autres, parmi lesquels M. Cadet de Gassi- ’ court, n’éprouvant que des échecs ; le drosera, médicament des plus usuels dans le traitement de la coqueluche et dont on a fait un spécifique, Louvet-Lamare s’en est fait le garant; MM. Hérard, Créquy, Dujardin- Beaumetz, Constantin Paul, Cadet de Gassicourt l’ont largement expérimenté, comme toujours avec des fortunes diverses; il agirait sur l'élément convulsif de la maladie, et d’autant mieux que cet élément serait plus prononcé. C’est l’alcoolature qui en est la forme pharmaceutique habituelle. M. Sanné l’a employé dans bon nombre de coqueluches à la dose progressive de \ à 4 grammes ; et nous sommes obligés d’avouer que si quelques-unes ont paru obéir au médicament, dans une certaine mesure, la plupart lui ont résisté.
Médications agissant'sur la muqueuse nasale. — Pour les auteurs qui placent le siège de la coqueluche, au moins à son début, dans les fosses nasales, il était indiqué de s’attaquer directement à la muqueuse de Schneider. C’est ce qu’a fait Michael en insufflant des poudres diverses : chlorhydrate de quinine , tannin , benjoin, cocaïne, bicarbonate de soude marbre pulvérisé , acide benzoïque et quinine mélangés, bromure de potassium et quinine mélangés, acide salicylique et iodoforme mélangés. La poudre de benjoin paraît être la plus efficace ; les résultats obtenus ! seraient merveilleux comme nombre et comme rapidité des guérisons, et même comme effet abortif. M. Moizard associe le benjoin, le salicylale de bismuth et le sulfate de quinine dans la proportion de 1 gramme du dernier pour 5 grammes de chacun des deux premiers, M. Cartaz mêle 2 grammes de sous-azotate de bismuth à 4 grammes de benjoin. Sans obtenir l’avortement de la maladie, on est arrivé cependant à diminuer beaucoup les quintes. M. Guerder fait usage d’une poudre impalpable composée de café torréfié et d'acide borique ; il atténue promptement le nombre et l’intensité des quintes, mais à partir de là le mal reste stationnaire.
L’insufflateur nasal de Galante a été employé de préférence; l’opération est bien supportée; si elle provoque, dès l’abord, des quintes, les malades s’y accoutument très vite.
Révulsifs. — Ils ont été mis en œuvre dans la coqueluche, comme méthode principale de traitement, par plusieurs médecins; mais si nous en parlons ici, c’est uniquement pour les combattre. Malgré les succès qu’Autenrieth (in Gaz. méd.-chir. de Salz., tome I, 1808, et Bibl. méd., 1809, page 276), Nolde (in Journal d'Hufeland, octobre 1811, et Bibl. méd., 1813, tome XXX), Horst (in Journal d'Hufeland, février 1813), etc., disent avoir obtenus des frictions avec la pommade stibiée, nous ne saurions conseiller ce traitement barbare et toujours inutile d’ailleurs, à notre connaissance, au moins. Klesch (in Journal d'Hufeland, 1809) fit le premier observer que la pommade stibiée causait des douleurs violentes et des ulcérations étendues; d’autres praticiens ont constaté pareils accidents, assez graves dans certains cas, pour occasionner la mort. Le docteur Piet nous a communiqué une observation qui est bien faite pour dégoûter à jamais de l’emploi d’une pareille méthode. En voici l’extrait :
Observation. — Une fille de six ans, atteinte de coqueluche compliquée de bronchite assez grave, fut traitée par les frictions avec une pommade contenant un tiers de tartre stibié pour deux tiers d’axonge. Les frictions furent pratiquées sur le cuir chevelu, au-devant du sternum et à l'épigastre : elles provoquèrent l’éruption de quelques pustules sur la tête, et une seule au
îiveau de l’appendice xyphoïde : celle-ci s’ulcéra rapidement. Les jour suivants, les frictions furent continuées : on les interrompit au bout de douze ours. La formation des pustules s'était accompagnée de vives douleurs. L’ulcé- ’ation du sternum, huit jours après sa formation, avait le diamètre, d’une pièce 3e 30 centimes, et la profondeur d’un fort cautère. En d’autres points du corps, d’autres pustules s’étaient aussi converties en ulcérations. D’ailleurs [ ne s’était produit aucune modification dans les quintes de la coqueluche. Les jours suivants, l’ulcération épigastrique devint plus profonde; les cartilages les fausses côtes se séparèrent les uns des autres et du sternum; leurs extrémités formaient des pointes saillantes aujfond de la plaie, qui fournissait une ibondante suppuration grisâtre. Les lésions s’étendirent encore les jours suivants, et la malade succomba deux mois et demi après le premier emploi de la pommade stibiée. A ce moment, l’ulcération avait l’étendue de la paume de la main d’un adulte ; son fond était gangreneux.
On doit comprendre qu’en proscrivant l’emploi de la pommade stibiée, nous repoussons aussi, d’une manière générale, du traitement de la coqueluche simple l’emploi des révulsifs cutanés énergiques, tels que les > vésicatoires placés sur la tête, la nuque ou la poitrine, et à bien plus forte ! raison les cautères et les moxas, que quelques auteurs n’ont pas craint de prescrire. Quant à la coqueluche compliquée d’affections thoraciques, la prohibition dont nous frappons les vésicatoires n’est pas absolue, l'obligation s'imposant d’aller au plus pressé, mais nous ne saurions trop recommander aux praticiens d’en être ménagers, devant la quantité de ■ vésicatoires ulcérés ou gangrenés que nous voyons notés dans nos observ valions, conséquence logique du penchant à l’ulcération que manifestent 1 les coqueluches prolongées.
Les révulsifs légers, conseillés par plusieurs praticiens, tels que les cataplasmes sinapisés, les sinapismes, les bains de pieds très chauds et prolongés, n’ont guère d’utilité que contre certaines complications; nous 1 y reviendrons plus tard.
Robert Litlle (in Gaz. méd ., 1834, page 315) et, depuis, Blache ont • employé dans la coqueluche des frictions avec Y huile essentielle de la térébenthine. Le succès a été médiocre.
Hygiène. — Il est d’usage populaire de conseiller le régime sec dans la
I coqueluche, c’est-à-dire l’emploi des viandes rôties et hachées, de la cervelle, des ris de veau, de la gelée de viande, de quelques légumes fondants, du chocolat cru, et de supprimer les soupes, les bouillons, le lait et les farineux. Cette alimentation est en effet la plus convenable, elle tient moins de place dans l’estomac et, partant, donne moins de prise aux secousses qui déterminent le vomissement; les repas veulent être multipliés et peu copieux. On doit choisir, pour les donner, le moment où la quinte vient de se terminer.
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Tant que la coqueluche reste simple, on doit faire sortir les jeunes malades autant que le permettent la température et les conditions météorologiques. Telle est, pour nous, la seule règle à conseiller. Nous nous garderions d’émettre, à l’exemple de certains auteurs, des préceptes absolus en cette matière, et de proclamer qu’il faut faire sortir les enfants tous les jours, quelque temps qu’il fasse, sous peine de cachexie, ou qu’il faut les enfermer pour toute la maladie, sous peine de complications broncho-pulmonaires. Il y a en effet un moyen tenue, lequel est conforme à la saine pratique. Faire garder de parti pris la chambre aux malades tout le long de la coqueluche, ne peut que rendre plus grandes les chances de cachexie déjà trop menaçantes; il faut donc autoriser les sorties. Mais dans quelle mesure? Même entourées de toutes les précautions voulues, les sorties ont presque toujours l’inconvénient d’augmenter, chaque fois, le nombre des quintes; mais cette augmentation est de peu d’importance, comparée aux bénéfices dévolus à l’état général. La conclusion, c’est que le malade devra sortir par le beau temps et rester au logis par les temps humides, venteux, et à la moindre menace de complication pulmonaire.
Il est bon aussi de transporter fréquemment les malades d’une chambre dans une autre, de changer souvent leurs vêtements, d'aérer largement la chambre qu’ils habitent, et de faire des fumigations désinfectantes dans celle qu’ils avaient d’abord occupée, avant de les y ramener. L'enfant doit être chaudement vêtu et porter de la flanelle sur la peau.
Traitement lies complications. — S’il survient des complications, il faut, quelle que soit leur nature, et si l’indication qu’elles fournissent est urgente, suspendre le traitement général de la coqueluche pour mettre en usage celui qui convient à la maladie intercurrente. Entrer dans tous les détails de ce traitement, serait nous exposer à de nombreuses répétitions; nous renvoyons aux chapitres concernant les convulsions, la broncho-pneumonie, la tuberculose pulmonaire, etc.
III. Troisième période. — C’est le catarrhe ultime qu'il faut combattre, et avec lui l’affaiblissement sinon la cachexie que trop souvent la coqueluche laisse à sa suite. Les anticatarrhaux, — balsamiques ou sulfureux, — une alimentation réparatrice, les vins généreux, les toniques, les ferrugineux trouvent ici leur place. Mais le moyen le plus efficace pour brusquer le dénouement, c’est encore le changement d'air. Les auteurs sont unanimes sur ce point. Peu importe l’endroit pourvu qu’il soit relativement éloigné; le transport d’un malade dans une localité voisine vaudra moins, en règle générale, qu’un dépaysement complet; ceci soit dit sans que nous ayons à fixer le nombre de kilomètres
îécessaire. Toutefois, il n'est pas indispensable <jae le déplacement >oit considérable. Nous avons réussi à Paris, en faisant tout uniment changer de quartier, et même, à l’hôpital, nous avons cru pouvoir attribuer une amélioration brusquement produite, à un simple changement île salle. L’essentiel, c’est que ce moyen, si puissant lorsqu’il est convenablement appliqué, soit réservé à la troisième période de la coqueluche. Plus tôt, il procure un apaisement de quelques jours, après quoi la maladie repart comme devant. Les coqueluches qui en tirent le plus deprofit sont celles qui traînent, qui inclinent à devenir ulcéreuses, ou qui le sont déjà.
IV. Traitement de la quinte. — Lorsque les quintes sont très intenses,
- surtout chez un enfant très jeune, on doit toujours recommander aux . parents une surveillance attentive. Tl faut, au moment où l’accès survient, asseoir l’enfant, lui fournir un point d'appui solide et lui soutenir la tète de la main, ce qui rend les efforts de toux moins pénibles, puis extraire les mucosités qui s’amassent au fond de la gorge. On sq trouvera bien aussi de faire avaler, s’il est possible, quelques gorgées
; d’une boisson tiède ou froide. Laënnec pense que l'on diminue ainsi d’une façon très sensible l’intensité comme la durée de la quinte, et que le mouvement de la déglutition favorise les inspirations et en produit de plus profondes. On a conseillé, pour faire cesser la quinte quand
- elle est très intense, l’application de compresses froides sur le sternum. 11 est plus sûr, en pareille occurrence, de recourir aux inhalations d’éther ou de chloroforme, conformément au manuel opératoire indiqué plus
: haut.
Hannay a recommandé aussi, comme antispasmodique dans la première . période, et comme tonique dans la dernière, l’emploi de lotions froides à l’eau alcoolisée, rapidement faites sur la poitrine qu’il lave sur tous les : points et qu’il sèche immédiatement avec une serviette bien chaude;: cette opération est répétée de deux à quatre fois par jour. Il est évident qu'elle ne saurait être confiée qu’à des personnes entendues et soigneuses; faute de quoi on provoquerait infailliblement des complications pulmonaires. Si, dans l’intervalle des quintes, il reste de la congestionfaciale, un peu de tendance à l’assoupissement, il faut prescrire de légers révulsifs sur les extrémités inférieures, des bains de pieds chauds trois ou quatre fois par jour, et si l’enfant est au lit, promener des sinapismes et des cataplasmes chauds sur les extrémités inférieures. C’est en pareil cas que de légers purgatifs, en diminuant la congestion qui se porte vers la tète, peuvent être utiles. Si les enfants sont très irritables, et présentent tous les signes d’une grande excitabilité nerveuse, on peut, à défaut
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des lotions sus-indiquées, prescrire quelques bains tièdes, comme le voulaient Guersant et Guilbert.
Résmné. — Première période. — Un enfant, après avoir été en rapport avec d’autres enfants atteints de coqueluche, est pris de toux, de larmoiement, d’éternûments. Mettez en usage la médication indiquée à propos de la trachéo-bronchite (voy. t. I, p. 591).
Période convulsive. A. Tant que dure la marche ascendante, la coque
luche restant légère ou de moyenne intensité, il faut remplir les indications accessoires ou bien choisir, parmi la foule de médicaments susmentionnés, un médicament qui ne soit ni débilitant en soi, ni d’une administration difficile ou fatigante pour le malade, ni répugnant et bon pour détruire l’appétit. On pourra choisir entre la belladone, la cocaïne, le drosera. La belladone sera donnée en sirop, à la dose de 15 à 60 grammes suivant l’âge, en teinture à celle de 15 à 25 gouttes, ou en pilules, si l’enfant est assez âgé pour les avaler, à la dose progressive de 1 à 10 centigrammes d’extrait et de poudre mêlés par parties égales. La cocaïne s’appliquera sur le voile du palais, sur le pharynx et l’orifice du larynx, ainsi qu’il a été dit plus haut; le drosera se prescrira à la dose de 15 à 20 gouttes d’alcoolature répétées trois ou quatre fois par jour. On surveillera soigneusement les effets du narcotisme pour le premier, et ceux de la paralysie glottique pour le second. La violence excessive des quintes appellera les inhalations d’éther. Les inhalations phéniquées ou sulfureuses pourront être employées fort utilement à titre d’adjuvant. Les repas seront fréquents, peu abondants; les aliments solides y domineront : et s’ils sont suivis de vomissements dont la fréquence fasse craindre l’inanition, on les terminera par l’absorption d’un peu d’infusion de café. Les préparations alcooliques sont utiles aussi en pareils cas, sans oublier la cocaïne qui, prise à l’intérieur •à la dose de 10 à 25 centigrammes, est d’un bon usage contre les vomissements.
B. Si la coqueluche se manifeste avec une grande violence, il peut être utile de commencer le traitement par l’émétique à haute dose dont on donnera une ou deux séries suivant la formule indiquée plus haut (voy. p. 753). La coqueluche étant ramenée de la sorte à une intensité moyenne, il sera loisible alors d’instituer l’un des traitements énumérés au titre A.
C. La maladie est arrivée au milieu de la seconde période. Jusqu’alors elle était apyrétique, et les quintes, fortes ou faibles, avaient leurs caractères normaux. On remarque bientôt que leur timbre se modifie, elles sont comme étouffées; la face est colorée, la peau chaude, le pouls est
j ccéléré, la température monte à 40 degrés; une complication est i oiminente. H faut :
1° Suspendre la médication générale que l'on dirigeait contre la oqueluche;
2° Traiter la maladie secondaire suivant les préceptes indiqués aux liiïérents chapitres de cet ouvrage, en évitant les traitements débilitants,
; t insistant au contraire sur les fortifiants.
D. La période convulsive s’est apaisée, mais tarde à s’éteindre comilètement; la maladie a été longue; le petit malade est maigre, pâle, ibattu; la peau est sèche; mais il n’y a pas de fièvre et la respiration st pure. Prescrire :
l°Le changement d’air;
2° Deux bains sulfureux ou aromatiques par semaine;
3° Un régime réparateur : bouillons, viandes noires, bon vin, quinjuina, fer, etc.
E. Sur la coqueluche à son déclin viennent se greffer une bronchite chronique ou une tuberculose pulmonaire. Instituer le traitement de la
oqueluche comme ci-dessus en le combinant avec celui des deux maladies nouvelles.
CHAPITRE XI
PURPURA
Les dermatologistes ont distingué plusieurs espèces de purpura auxquels ils ont donné les noms de purpura simplex, hœmorrhagica, urticans , febrilis, cachectica. Ces divisions ont été ramenées par les auteurs à deux principales : purpura simplex, caractérisé par des ecchymoses ; cutanées, sans complication d’hémorrhagie par les muqueuses, e [purpura hœmorrhagica où l’exanthème coïncide avec la production de flux sanguins à la surface du tégument interne. Ce dernier genre de purpura pouvait être constitutionnel.
Tout artificielle était cette dichotomie. Elle ne répond qu’à deux degrés, à deux formes d’une même maladie, souvent fort peu distantes l’une de l’autre, reconnaissant fréquemment les mêmes causes et participant de la même nature. A vrai dire, les hémorrhagies viscérales dont on a fait la caractéristique du purpura hemorrhagica ne sont pas l’apanage d'une espèce morbide en particulier; elles échoient aux cas les plus bénins, et les plus dissemblables étiologiquement parlant. Ces arguments, et d’autres dont la reproduction nous entraînerait trop loin, ont été soutenus par Bucquoy (1), Lasègue (2), H. Mollière (3), et surtout par Mathieu (4), et par Du Castel (5). De nouvelles classifications ont été formulées, classifications vraisemblablement provisoires, car le sujet n’est pas épuisé, tant s’en faut. Aussi bien, l’idée qui se dégage de tous ces travaux, c’est la tendance à restreindre de plus en plus le champ
(1) Du purpura. Thèse de Paris, 1855.
(2) Etude rétrospective sur la maladie de Werlhoff. lu Arch. gén. de méd.. I. I.
(3) In Lyon médical, 1812.
(4) Purpuras hémorrhagiques. Essai de nosographie générale. Thèse etc Paris,
(5) Des diverses espèces de purpuras. Thèse d’agrégation, 188G.
SYMPTÔMES LOCAUX
Éruption. — Le purpura est caractérisé par un épanchement sanguin qui se produit dans l’épaisseur du derme, quelquefois dans le tissu cellulaire sous-cutané; il couvre le tégument externe de taches dont la couleur oscille entre le rouge vineux, le brun noirâtre et le noir foncé. Ces taches ou pétéchies sont variables comme dimensions : les unes ne vont pas au delà d’un simple point ou d’une tête d’épingle, d'autres égalent une grosse lentille. Quelquefois elles sont beaucoup plus larges, surtout lorsqu’elles résultent d’une cause externe; elles ont alors une forme très irrégulière, et la même tache est diversement nuancée en divers points de sa surface. Produites spontanément, elles sont, d’ordinaire, arrondies; jamais elles ne disparaissent sous la pression du doigt, » et ne font en bonne règle aucune saillie à la surface de la peau. La surface des taches est lisse, unie, sans desquamation ni éraillure de l’épiderme; la pression n’occasionne aucune douleur.
Dans des formes moins communes, on voit les pétéchies, un peu saillantes, d’un rouge jaunâtre peu foncé, blanches au centre, purpurines à la seule circonférence, ou portant sur une base indurée, rouges et entourées d’une aréole ecchymotique. En ce cas, elles peuvent être douloureuses ou prurigineuses ( purpura urticans).
Tantôt l’éruption est limitée à quelques parties des téguments, tantôt » elle occupe toute la surface du corps; mais ce dernier cas est le plus ■ rare. Ordinairement, elle s’opère progressivement, d’autres fois d’em- : blée, et au bout de quelques heures toute la peau en est couverte. Chaque tache en général acquiert promptement son développement complet, et demeure noire pendant un temps qui varie au gré de la marche de la maladie; puis elle prend une coloration d'un rouge brun qui vire ensuite au jaune; enlin la teinte jaune elle-même disparaît, et la peau revient à sa couleur ordinaire. C’est, en un mot, la môme marche que suivent les ecchymoses de cause externe. On voit le plus souvent chez le môme malade, ici des taches d’un noir de jais, plus loin des taches brunes ou rouge violet, plus loin encore des taches jaunes, ce qui dépend de leur âge différent, soit que, dans une môme éruption, les taches ne paraissent pas au môme moment, soit que réruption mette un certain temps à se parfaire.
BARTHEZ ET SANNÉ. —
3e édit.
III
L’exanthème pétéchial, dans les différentes parties de la pean où il s’épanouit, est d’une abondance très variable. Clairsemé souvent, il atteint parfois un haut degré de confluence. Il nous souvient d’un jeune malade qui en était tellement couvert qu’on aurait dit d’un nègre.
Les muqueuses ne sont pas épargnées non plus, chose peu surprenante d’ailleurs quand on se remémore la fréquence des hémorrhagies dans la circonstance. Et, dè fait, on retrouve les taches purpuriques dans la bouche, sur la langue, sur les amygdales. Même, chez un de nos malades, il s’en trouvait dans la bouche qui se rompaient et laissaient le sang sourdre au dehors. L’anatomie pathologique en démontre quelquefois la présence sur le demeurant de la muqueuse digestive, et à la surface d’autres viscères.
Il y a quelque raison de croire qu’elles poussent jusqu’au larynx. Ainsi, la toux d’un de nos malades était rauque, un peu éteinte, la voix étouffée, et l’on voyait les amygdales noires de pétéchies ainsi que la base de la langue. Il est probable que l’éruption s’était prolongée jusqu’au larynx. Quelques autres malades nous ont présenté ces mêmes altérations de la voix et de la toux, mais à un moindre degré.
Ecchymoses , tumeurs sanguines. — Moins caractéristiques que les pétéchies, naissant spontanément ou sous l’influence de la moindre pression, ces hémorrhagies sous-cutanées ne sont pas rares dans le purpura. Elles se font dans la continuité des membres, autour des articulations, au tronc, à la face, en dedans et en dehors des paupières. Des lésions préexistantes de la peau semblent favoriser leur venue. Nous avons vu une légère suffusion sanguine apparaître au niveau d’une tourniole.
Comme les pétéchies, les ecchymoses se peuvent manifester par poussées successives. Elles sont superficielles ou profondes, et arrivent à former de petites tumeurs dures, roulant sous le doigt.
Les ecchymoses qui entourent les articulations ne sont pas toujours sous-cutanées d’origine. Il en est qui proviennent d’épanchements sanguins, primitivement formés dans la cavité articulaire, et arrivés sous la peau par transsudation. II nous paraît que cette variété d’hémorrhagie rappelle la maladie connue sous le nom de rhumatisme articulaire hémorrhagique. Dans les faits de ce genre énoncés par les auteurs et par nousmêmes (voy. Rhumatisme), la lésion articulaire existe seule, le purpura manque souvent. En voici un où se trouvent réunis l’élément articulaire et l’élément cutané.
Observation I. — Un garçon de neuf ans est pris, en bonne santé, et sans cause apparente, de gonflement très douloureux du genou droit et du coude gauche, en même temps que d’une éruption pétéchiale, le tout avec fièvre.
PURPURA
Nous le voyons le sixième jour. Les membres inférieurs sont parsemés de pétéchies assez nombreuses et de dimension variée. Le genou droit, tuméfié, douloureux, reste dans la demi-flexion. Le coude gauche, également augmenté de volume, est enveloppé d’une ecchymose ancienne déjà. Le lendemain, le genou droit est déjà moins gros; il se prête facilement à la llexion. Entre temps, la peau commence à se colorer en jaune, à ce niveau. Après une i amélioration graduellement soutenue pendant vingt-cinq jours, la guérison fut déclarée complète.
Hémorrhagies cutanées. — Nous ne l’avons pas vu, mais plusieurs | auteurs l’affirment, le sang extravasé sous la peau peut se faire jour au travers de cette membrane. Ainsi, on lit clans les Transactions philosophiques de la Société royale de Londres (in Latour, p. 290) qu’après trois ; jours d’épistaxis, un enfant fut atteint simultanément d’hémorrhagies qui v s’opérèrent par les oreilles, les coudes, les doigts et les orteils, et mou- ! rut. presque complètement exsangue peu de temps après. Van Swieten rapporte aussi l’observation cl’une fille de douze ans qui, à chaque époque menstruelle, voyait se produire en divers points, des suintements san- Lguins ou des tumeurs de môme nature qui disparaissaient par la suite.
Hémorrhagies par les muqueuses. — Ce sont elles qui, pour les anciens, caractérisaient le purpura hemorrhagica. Nous avons donné les motifs qui nous interdisent de conserver cette division. Elles se montrent insignifiantes, ou fort abondantes et capables d’occasionner la mort; celles se manifestent, suivant les cas, d’une façon accidentelle, par accès i comme l’éruption pétéchiale, ou d’une façon continue; dans ce dernier cas, elles peuvent devenir incoercibles. Alors, elles se réduisent peu à ; peu à de la sérosité rougeâtre, et c’est là le prélude- de la terminaison funeste.
Il ne faudrait pas croire que les manifestations cutanées du purpura fussent toujours les premières en date; les manifestations muqueuses peuvent les précéder souvent ou coïncider avec elle. Chez 27 de nos ; malades, l’éruption purpurique fut 7 fois le phénomène initial, l’épistaxis ! et autres hémorrhagies 14 fois; dans 6 cas, l’apparition se fit simultanément des deux côtés.
Quand les hémorrhagies muqueuses arrivent en tête, elles précèdent les pétéchies de quelques heures à deux jours. L’intervalle peut être plus long. Un de nos malades souffrit pendant quarante-cinq jours ! d’épistaxis répétées avant que l’éruption advînt.
Nous avons vu le sang s’écouler par le nez, les gencives, les amygdales, les voies digestives, les voies urinaires, l’oreille.
Epistaxis. — C’est la plus fréquente dans le purpura primitif. Nous la trouvons notée dans la proportion de 77 pour J 00. Quelquefois elle
existe seule; plus souvent elle s’unit à d’autres hémorrhagies, de préférence à celle de la bouche. L’abondance de la perle sanguine est variablecependant chez presque tous les malades on la trouve très copieuse. En général, elle coule pendant plusieurs heures; dans d’autres cas, elle se renouvelle au bout de peu de temps et obstinément. Un garçon de huit ans, dont nous avons recueilli l’observation, fut pris, le second jour, d’une épistaxis qui dura cinq heures, et reparut plus tard. Dans une observation de Samuel Ferris, l’hémorrhagie tint bon toute une journée et une partie de la nuit, etc. Elle a manifestement entraîné la mort dans plusieurs faits rapportés par les auteurs et dans deux autres observés par nous.
Hémorrhagie buccale. — Très commune aussi, elle s’effectue le plus communément par les gencives. Aussi bien est-elle presque toujours associée à d’autres hémorrhagies. L’examen attentif de la bouche ne fait, a-t-on dit, reconnaître dans certains cas aucune lésion appréciable de lat muqueuse; mais, en bonne règle, les gencives, rouges ou livides, sont tuméfiées, comme fongueuses. Parfois les amygdales, très développées, laissent transsuder du sang noir. Quand l’hémorrhagie a lieu par la bouche, il arrive que les malades rendent, sans effort, par sputation, quelques caillots noirâtres, mais le plus souvent c’est du sang liquide qui découle des commissures. L’abondance de l’hémorrhagie est variable; cependant elle ne paraît pas, à moins d’exception, égaler jamais celle de l’épistaxis. Ainsi l’une de nos malades, qui compte parmi les plus fortement prises, put remplir en vingt-quatre heures la moitié d’un crachoir de quatre palettes; en même temps que le sang coulait, on voyait les lèvres et les dents noirâtres, et quelquefois on trouvait des caillots sur les gencives et sur la langue; l’haleine devenait souvent fétide. Il est juste d’ajouter que, dans un cas, l’hémorrhagie fut assez violente pour -entraîner la mort.
Hémorrhagie pharyngienne . — Les amygdales peuvent être le siège de l’hémorrhagie; nous l’avons constaté deux fois. Chez l’un des malades, qui guérit, les amygdales étaient noires, couvertes de pétéchies, ainsi que la base de la langue; l’haleine était fétide, comme gangreneuse. Chez l’autre, qui succomba, nous trouvâmes les amygdales noires, infiltrées de sang, ramollies et ulcérées.
Hémorrhagie stomacale. — L’hématémèse est bien plus rare que les hémorrhagies précédentes. Si elle a été notée chez quelques malades, il faut retenir qu’elle a toujours été précédée d’hémorrhagie nasale el buccale, ce qui, joint à la nature du liquide rejeté, dont l’odeur est très fétide, et qui est souvent pris en caillots ou mêlé de liquide puriforme.
PURPURA
I est bien pour donner à penser que l’estomac n’a d’autre rôle, dans la circonstance, que d’emmagasiner le sang venu des parties supérieures. La ij quantité rejetée est parfois considérable : un garçon de dix ans vomit en deux fois plusieurs palettes de sang.
Hémorrhagie intestinale. — L’hémorrhagie intestinale semble moins fréquente que les hémorrhagies nasales et buccales. Aussi bien que pour rhématémèse, il est vraisemblable que dans certains cas les selles sanglantes sont formées de sang venu des parties supérieures. Cela est à présumer, lorsqu’il y a eu préalablement, comme il arrive souvent, des épistaxis abondantes et répétées. Nous admettrions plus volontiers l’origine intestinale chez un de nos malades qui n’eut qu’une seule épistaxis, trois jours avant l’issue du sang par l’anus. Elle devient indiscutable dans le fait d’un autre malade qui n’offrit aucune hémorrhagie susceptible de cheminer le long des voies digestives : une première fois, il se produisit, dans le même jour, une vingtaine de selles qui s’arrêtèrent dès le lendemain, puis il en reparut quelques-unes, dix-sept jours plus tard.
L’abondance et la couleur du sang échappé de l’intestin fournissent des renseignements non moins précieux. Inutile de rappeler, ce que personne n’ignore, à savoir que le sang rouge, abondant, liquide, vient, selon toute apparence, de l’intestin, tandis que le sang rare, épaissi, coagulé, noirâtre, mêlé aux matières fécales, témoigne d’un long trajet dans le tube gastro-intestinal, et d’un contact prolongé avec les sucs digestifs. Au reste les malades olfrent toutes les variétés en question. Ainsi la quantité de sang est tantôt médiocre, tantôt copieuse. Les selles sont, de fois à autre, liquides, solides, brun foncé, rouges, noirâtres, les matières stercorales sont parfois intimement combinées avec le sang; ailleurs les fèces, moulées, sont revêtues d’une légère couche sanguine, qui, dans d’autres cas, pénètre intimement leur masse, de façon à leur donner l’apparence d’un caillot irrégulier et dur. Dans une observation du Journal de Vandermonde, une petite fille de sept ans eut des évacuations très fétides dont la couleur fut comparée à celle de l’encre d’imprimerie. Quelquefois l’enfant ne rend qu’une seule selle sanglante; d’autres fois l’hémorrhagie persiste deux ou trois jours, mais en diminuant d’abondance, ce que l’on reconnaît à la modification que subit la coloration des matières.
En général, les selles sont émises sans douleur; cependant nous avons publié l’observation d’un jeune garçon dont l’entérorrhagie fut accompagnée de vives coliques au niveau de la fosse iliaque droite, coliques qui donnèrent lieu à une erreur de diagnostic (1).
,1) Voy. le mémoire hôpitaux, 1852).
•le Rilliel sur l’invagination, observation Vil (in Gazette des
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Hématurie. — Le pissement de sang apparaît quelquefois dans le purpura. Steiner déclare l’avoir observé dans un tiers des cas. Nous l’avons trouvé beaucoup plus rare. Toutefois, dans quelques autopsies Gerliardt a noté que les tubes urinifôres contenaient du sang. Très variable, l’abondance de l’hématurie peut être considérable; ainsi, de sa durée. Assez souvent la couleur de l’urine est celle de la gelée de groseille.
Hémoptysie. — L’hémoptysie est extrêmement rare dans le purpura. Dans aucune des observations par nous consultées il n’en est fait mention, sauf peut-être dans le fait suivant que nous empruntons à Planchon (in Journal de médecine , 1770). Une pauvre paysanne âgée de quinze ans environ crachait du sang depuis quelques jours. Elle avait une toux sèche, une fièvre lente, toute la peau était couverte de taches petites et noires. Le crachement de sang, la toux et le purpura se dissipèrent rapidement à la suite d’un traitement par le quinquina. Toutefois, on ne saurait du simple mot de crachement de sang conclure à l’existence d’une hémoptysie ; car on voit tous les jours des enfants cracher le sang, et cette hémorrhagie provient évidemment de la bouche ou du nez; c’est donc sous toutes réserves que nous signalons cette observation, encore que l’existence de la toux puisse déposer en faveur de l’hémoptysie.
Dans des cas tout à fait exceptionnels, on a vu des ecchymoses se former sous la conjonctive , sur la rétine, et une hémorrhagie se faire par les yeux et par les oreilles.
OEdème. — Assez souvent, l’éruption pétéchiale est accompagnée, précédée surtout, d’un œdème dur, rénitent, douloureux, envahissant les tissus sous-cutanés. Au niveau de cet œdème d’apparence inflammatoire, la peau est rouge, violacée, luisante. Ce phénomène découvert par Ollivier d’Angers (1) sur une petite fille de trois ans, nous l’avons mis en lumière dans nos précédentes éditions, avec observation à l'appui ; naguère M. Soyer (2) en a montré l'importance et lui a donné le nom d 'œdème pourpré fébrile. Il se manifeste aux membres inférieurs surtout, —jambe et pied, — plus rarement aux avant-bras. Aussi bien, il est dévolu aux régions destinées à se couvrir de pétéchies. Toutefois, nous l’avons noté à la face et aux paupières, en l’absence de toute éruption en ces points. Il disparaît avec les pétéchies, reparaissant avec elles quand l’enfant se lève trop tôt.
A la face, nous l’avons vu prendre un développement considérable en
(1) In Arch. gén. de méd., 1827, l. XV, p. 20G-21G.
(2) De l'œdème pourpré fébrile. Thèse de Paris, 1878.
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même temps qu’il s’étendait au cou et qu’il débordait même sur la poitrine et sur le dos; puis il devenait dur, tendu, comme phlegmoneux ou érysipélateux. Chez un petit garçon de deux ans, les joues étaient tellement tuméfiées que les oreilles semblaient s’enfoncer dans la tcte, et que le nez était noyé dans la bouffissure des joues et des paupières. Ces dernières étaient closes et boursouflées comme dans l’ophthalmie purulente. Ce gonflement dur peut se limiter aux régions sous-maxillaires, parotidiennes, sus et sous-hyoïdiennes. A l’autopsie, nous trouvions la peau épaissie, comme couenneuse, adhérente aux tissus sous-jacents, lesquels étaient eux-mêmes indurés, infiltrés, et formaient avec elle une couche dure, lardacée, mesurant, par places, de I centimètre et demi à 2 centimètres d’épaisseur. Les ganglions correspondants étaient hypertrophiés et se réunissaient en de volumineux paquets; ils étaient de plus infiltrés,
; puis ecchymosés.
A l’occasion, l’œdème devient franchement phlegmoneux : ainsi lit-il chez un jeune garçon atteint de purpura avec pétéchies, ecchymoses sur les membres inférieurs et infiltration œdémateuse d’une jambe. Chaque fois que ce malade, fort indocile d’ailleurs, sortait de son lit, ecchymoses,
; pétéchies, œdème reparaissaient avec violence, si bien, qu’un beau jour, il se forma dans ces parties un véritable phlegmon, qui nécessita le passage dans les salles de chirurgie.
Entre temps, on voit parfois se produire un gonflement des articulations du pied, du genou ou du poignet.
Voici, en abrégé, l’observation que nous avons recueillie autrefois, et dont nous parlions tout à l’heure.
Observation II. — Garçon de trois ans. Purpura accompagné d'œdème dur et fébrile. Guérison rapide. — G..., François, âgé de trois ans, est pris le 30 mars, i au milieu de la bonne santé, de douleurs dans les pieds, qui enflent aussi bien que les bourses. Il est brûlant la nuit; mais on n’a pas constaté de frissons; il n’a jamais voulu s’aliter. Le troisième jour, bain d’une heure; peu après, le gonflement a augmenté, et la) mère a remarqué des rougeurs en plaques larges arrondies, telles qu’elles existent actuellement; auparavant aucune éruption de variole, rougeole ou scarlatine. L’appétit n’a point été diminué; l’enfant a vomi le quatrième jour de la maladie pour la première fois, après avoir mangé ; la soif n’a pas été vive. Pas de diarrhée, pas de toux, pas d’épistaxis. Depuis le Ier avril, le caractère du malade a changé; il est devenu difficile, intraitable, tandis qu’auparavant il était très doux et tranquille.
Gros et gras, il n’a jamais eu de maladies graves, et a toujours été bien logé, bien nourri.
Le 3 avril au matin, cinquième jour de la maladie, nous le trouvons dans l’état suivant : enfant très intelligent, très docile, cheveux blonds, yeux bleus, joues colorées, face bouffie, faciès naturel, pas de dilatation des ailes du nez.
Les extrémités supérieures et inférieures sont notablement œdématiées, mais l’œdème est dur; les tissus ont la consistance de la graisse ; la peau, lui-
saute, douloureuse au toucher, est couverte, sur les extrémités inférieures seulement, de taches, les unes d’un rouge vineux, les autres jaunâtres, comme les ecchymoses arrivant à leur fin. Ces taches sont en général de forme arrondie, variables en dimension, et mesurant de 1 ou 2 millimètres à 1 ou 2 centimètres de diamètre. .Les taches rouges sont très légèrement saillantes, entourées pour la plupart d’un cercle rosé pâle, tandis que le centre de la plaque est d’un rouge vineux et ne disparait pas à la pression. C’est surtout au niveau des taches que la peau est très sensible; elle est chaude; le pouls est à H2. régulier, assez plein. La respiration, à 28, et parfaitement pure en avant et en arrière. La percussion est sonore; les battements du cœur, distincts, sans bruits anormaux. La poitrine est bien conformée. Pas de toux. La langue est médiocrement humide, un peu grisâtre; l’abdomen un peu mou, parfaitement souple. Pas de selles; soif assez vive, appétit nul. Traitement : chiendent nitré, acide citrique; émulsion nitrée, 120 grammes.
Sixième jour. Peau un peu chaude; pouls à 116; l’œdème des extrémités est le même, sauf que celui du bras gauche a diminué. Il ne s’est pas formé de nouvelles pétéchies ; la plupart des taches rouges vineuses ont déjà passé à l’état de taches jaunes-, la soif est assez accusée. Pas de selles; trois j ou quatre vomissements; urines abondantes. Oxymel, 2 pots; lavement miellé.
Septième jour. La peau est peu chaude, le pouls à 104. Il n’est pas apparu d’autres taches rouges; toutes les anciennes sont, les unes jaunes, les autres violettes et entourées d’une auréole jaunâtre.
L’œdème a diminué d’une manière assez sensible; la peau ne parait plus douloureuse.
La respiration est toujours absolument pure des deux côtés en arrière, la percussion parfaitement sonore.
Langue humide, abdomen souple; pas de selles, même après le lavement; la soif est modérée. Oxymel; lavement; diète.
A partir du huitième jour de la maladie, l’amélioration alla en augmentant; l’œdème se dissipa, les taches passèrent promptement au jaune, et disparurent en peu de temps. L’enfant quitta l'hôpital dans un état de santé parfait.
L’observation d’Ollivier, d’Angers, est tout à fait analogue à celle que nous venons de rapporter; seulement la maladie fut plus intense, les ; ecchymoses plus abondantes et plus larges, la fièvre plus vive; en outre, il y eut une complication d’entérite qui n’existait pas chez notre malade, et il se produisit plusieurs éruptions successives de taches ecchymotiques, presque toujours accompagnées de la réapparition de l’œdème.
Douleurs. — Les phénomènes douloureux sont communs dans le purpura. Les uns accompagnant ou précédant l’éruption, à la manière de J l’œdème, se font sentir violemment dans les membres, principalement J aux mollets, aux articulations, surtout aux genoux, aux jarrets, aux avant- s bras. Les autres se manifestent sous la forme de rachialgie, d’épigas- [ tralgie, d’entéralgie, à type paroxystique, dont les accès se marquent par , de la dyspnée avec angoisse, par des palpitations avec tendance syncopale, par des débâcles diarrhéiques, des entérorrhagies. D’autres enfin se dis- I
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tribueut le long des nerfs sensitifs et vont avec divers troubles de la sensibilité : hyperesthésie, analgésie, thermo-anesthésie. Ces crises douloureuses, viscérales ou périphériques, comparées par M. Couty (1) à celles des ataxiques, durent de quelques heures à deux ou trois jours, et récidivent avec ou sans poussées purpuriques.
SYMPTÔMES GÉNÉRAUX
Le purpura est souvent apyrétique et exempt de troubles fonctionnels. Mais il advient aussi qu’il débute par des symptômes fébriles.
■ Alors le pouls monte à 112 ou 120, la température à 38° ou 38°, 5 le matin, rarement à plus de 39° le soir. La fièvre persiste ainsi trois jours environ, puis diminue rapidement. Dans ces cas, la peau est chaude et le pouls
* suffisamment large. Après qu’elle a cessé, la fièvre peut renaître quand se produit une nouvelle poussée pétéchiale. Une observation de
•Kaltenbach (2) nous la montre prenant le type intermittent quotidien, et durant ainsi plus de trois semaines, pour diminuer lentement et progres-
> sivement.
Lorsque les hémorrhagies sont abondantes, le pouls est accéléré, mais alors il change de caractère; il devient concentré, petit, serré, irrégulier; en même temps, la face prend une pâleur extrême, qui rend la peau diaphane comme celle des figures de cire, et cette pâleur con-
i traste avec la coloration noire des lèvres et des dents, souvent encroûtées de caillots desséchés. Puis il survient des défaillances, du refroidis-
* sement des extrémités, bref, tout le cortège symptomatique des grandes déperditions sanguines. Nous avons entendu chez presque tous nos malades un souffle très intense dans les carotides, surtout après d’amples hémorrhagies.
Quand l’appareil fébrile appartient au début, la soif augmente, l’appétit
* se perd; il se produit de l’abattement, rarement de l’anxiété. Par contre, si la maladie est apyrétique, ces phénomènes manquent; les enfants conservent en général leur entrain et leur gaieté; ils échappent à l’adynamie, tant que l’hémorrhagie demeure médiocrement abondante; mais ils s’affaiblissent énormément quand la perle sanguine s'est prolongée ou s’est montrée considérable.
(I Elude sur une espèce de purpura d'origine nerveuse. In Gazette hebdomadaire.
(2) Ueber den Fieberlauf bei Peliosis rheumatiea. In Jahrb. fur Kinderheilk 1872
VI, i. Heft.
Les phénomènes dont nous venons de parler sont les seuls que l’on observe généralement dans le purpura, et l’on ne rencontre guère d’autre symptôme cérébral que la céphalalgie. Nous devons rappeler cependant que plusieurs enfants ont ôté pris, dans les premiers jours de la maladie de violentes convulsions. Dépendaient-elles d’une hémorrhagie méningée? reconnaissaient-elles pour cause une simple anémie cérébrale? C’est ce qu’il nous a été impossible de décider, les malades ayant survécu. Toutefois, dans les formes infectieuses, les convulsions, le coma, le délire, le collapsus ne sont pas rares, mais ils dépendent surtout de la maladie première.
Prodromes. — Parfois le purpura débute d’emblée, et l’enfant, qui s’était couché bien portant, est trouvé un beau matin, recouvert de pétéchies. Mais souvent aussi, ce sont les prodromes qui ouvrent la marche. C’est tantôt un appareil fébrile plus ou moins intense; tantôt de la courbature, de la céphalalgie, de l’anorexie, des vomissements, le tout sans fièvre; tantôt ce sont des coliques, des douleurs dans les membres inférieurs, de la rachialgie, de l’épigastralgie, etc., avec ou sans fièvre. Batemana constaté parfois, quelques jours ou quelques semaines auparavant, une lassitude extrême, une grande faiblesse qui rendait impossible tout exercice prolongé.
Le jour même de ces prodromes, plus souvent au bout de deux à trois jours, exceptionnellement après la huitaine, apparaît l’éruption, précédée elle-même, dans quelques cas, cl’œdème dur et douloureux du tissu cellulaire dans les points sus-indiqués, plus rarement d’hémorrhagie par certaines muqueuses, — celles du nez et de la bouche principalement. Ainsi, un garçon de douze ans reçoit un violent coup sur le nez; après quoi survient une épistaxis abondante, et, après un certain intervalle, les pétéchies. D’autre part, un garçon et une fille de dix ans rendent, deux jours durant, une assez grande quantité de sang par la bouche, et c’est le troisième seulement que se montre l’éruption.
Marche. — Rien de bien régulier relativement à l’ordre d’apparition des pétéchies. Cependant les membres inférieurs eu ont souvent la primeur; viennent ensuite le thorax, les membres supérieurs, la face. Des membres inférieurs, l’éruption s’étend à l’abdomen et au dos, puis quelquefois aux membres supérieurs où elle prédomine , comme aux membres inférieurs, du côté de l’extension. Le cou et le visage sont pris en dernier, et fort discrètement. La diffusion des pétéchies est, en général, assez rapide; elle atteint son maximum vers le quatrième ou cinquième jour. Alors, l’éruption reste stationnaire jusqu’au septième, puis décroît rapidement. Mais il n’est pas rare que de nouvelles pous-
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sées, chacune accompagnée d’un nouveau mouvement fébrile et d’une réapparition de l’œdème, ne ramène la maladie à son point de départ.
Quand il est fébrile, le purpura montre quelques points d’analogie avec les fièvres éruptives. Ainsi l’on retrouve, comme dans la rougeole, la ; variole et la scarlatine, une période de prodromes et une période d’érupi ion, une période d’état et de décroissance; mais là s’arrête l’analogie. Cn effet, on 11e voit pas, comme dans les fièvres éruptives, le mouvement fébrile avoir une durée à peu près égale à celle de la période croissante de l’éruption; on ne remarque pas cette multiplicité d’accidents qui donnent aux pyrexies des formes si variées; on n’observe pas i le ces nombreuses lésions secondaires qui sont dans la dépendance lu génie particulier de l’éruption. Enfin l’affection n'est pas contagieuse.
Durée. — La maladie est parfois assez courte, — un à six jours, — dans e-es cas où l’éruption se fait en une seule fois, tout d’un coup ou progressivement. Mais si elle procède par poussées successives, plus ou moins espacées, elle va beaucoup plus loin, — sept à vingt et un jours, et même vieux à trois mois. Que si, maintenant, on renonce à n’envisager que 'éruption, et que l’on suppute la durée du purpura, depuis le début, prodromes compris, jusqu’à l’entrée en convalescence, sans s’inquiéter ■ \ e quelques restes de taches pétéchiales qui n’entravent en rien le retour 1 1 la santé, mais en tenant compte des complications et accidents qui entravent le cours de la maladie, on obtient les résultats que voici, ournis par nos observations :
Durée.
1 à 6 jours
3 mois
Nombre de cas.
Pour peu que l’on trouve curieux de déterminer la durée de l'éruption )étéchiale, à dater du début jusqu’à l’apparition des dernières taches, îous emprunterons à nos observations les données suivantes :
Durée.
1 à 6 jours 7 à 14 ‘ —
31 à CO —
3 mois
Nombre do cas.
Enfin, lorsque la maladie s’est terminée par la mort, la durée a varié de cinq à trente-cinq jours, témoin le tableau ci-après:
Durée.
Nombre de cas.
O jours..1 2 3. 2
Il est des cas relatés par plusieurs auteurs, où la mort, survenue de sept à quinze heures après le début du purpura, mérite à celui-ci la qualification de foudroyant. Voici, en abrégé, un fait de ce genre, à nous communiqué par Lombard, de Genève.
Observation 111. — Un garçon de seize mois, né de parents lymphatiques (père tuberculeux, mère lymphatique et hystérique au plus haut degré), atteint lui-même d’un eczéma de la face et du cuir chevelu, mais bien portant au demeurant, est pris tout à coup, dans la nuit, de vomissements et de diarrhée.
A huit heures du matin, l’enfant est trouvé le regard éteint et les yeux fixes; la face est pâle; la respiration et le pouls sont accélérés; quelques mouvements convulsifs secouent les extrémités inférieures. Ces accidents persistent jusqu’à la mort, qui a lieu deux heures plus tard, sept à huit heures après le début.
A Y autopsie, on trouve plusieurs foyers d’hémorrhagie dans le tissu cellulaire sous-cutané; la substance blanche du cerveau présente de véritables j petites ecchymoses médiocrement nombreuses, qui ne dépendent nullement île la section des petits vaisseaux et qui forment des gouttelettes comme dans le piqueté ordinaire. Le cerveau et le tissu cellulaire sous-cutané ne sont pas les seuls organes qui offrent des traces d’hémorrhagie; la muqueuse de l’intestin et la substance corticale des reins sont tachetées d’ecchymoses; et l’on retrouve même un noyau d’apoplexie dans l'un des poumons.
Nous placerons sous la môme rubrique trois faits mis au jour par ; M. Guelliot (1). Il s’agit d’enfants dont le plus âgé n’avait pas plus de trois ans, et qui furent pris brusquement de convulsions, d’une dyspnée de forme spéciale, de vomissements, de rachialgie, puis de coma. Au bout de quelques heures apparurent, symétriquement disséminées sur la face antéro-interne des cuisses, des taches purpuriques qui envahirent incontinent le tronc et la face en procédant toujours avec symétrie. La j mort survint quelques heures après le début, dans le marasme. Michaelis (2) cite un fait semblable. Henocli (3) en rapporte trois où la mort, aussi prompte, eut lieu dans le collapsus. Nous en avons recueilli | personnellement trois cas.
(1) Note sur trois cas de purpura infectieux foudroyant chez l'enfant. Paris, lSSi.
(2) In lievue des maladies de l’enfance, 1 887, p. 177.
(3) Ibid. ,
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Récidives. — Produit d’une modification générale de l’organisme, lente | à s’améliorer, le purpura est enclin à récidiver, et il le fait à courte ou à longue échéance. C’est ainsi que nous Pavons vu se représenter dans les délais de un mois et demi, trois mois, quatre mois, un an, deux ans. i Une fois même, il fit, six ans de suite, une réapparition annuelle.
FORMES DE LA MALADIE
| La façon dont, par la suite des temps, on a compris le purpura, s’est montrée différente selon l’exigence des théories régnantes. La conception première paraît être celle du purpura fièvre exanthématique, allant de pair avec les autres pyrexies. C’est la fièvre pétéchiale , la fièvre pourprée, la fièvre hémorrhagique. Aux yeux de Borsieri, l’assimilation va jusqu’à imaginer une fièvre pétéchiale sans pétéchies et des pétéchies ^ans fièvre, tout comme la fièvre varioleuse sans varioles. Plus tard, Latour (1), malgré l’opinion contraire de Pinel, se prononce pour l'hypothèse d’une lièvre pétéchiale essentielle dont il décrit deux variétés, l’une active, l’autre passive. Il cite à l’appui de son dire deux épidémies de fièvres pétéchiales réputées essentielles, et observées par Fodéré et par Lordat. Sous cette appellation se trouvaient arbitrairement rapprochées les affections les plus disparates : typhus exanthématique, fièvres éruptives à forme hémorrhagique, et diverses sortes de purpura.
Non moindre est la confusion qui résulte de la création du type morbide de Werlhoff. En décrivant son morbus maculosus hcemorrhagicus , le médecin hanovrien avait voulu montrer qu’il existe des éruptions pétéchiales apyrétiques bénignes, bien différentes en cela des éruptions fébriles. Mais, par une singulière fortune, ce type bien net n’a pas tardé à s’effacer de la mémoire des auteurs qui se sont succédé, et l’on a fini par faire de la maladie de Werlhoff et du purpura hemorrhagica, deux expressions synonymiques, et à confondre sous cette appellation des états I pathologiques foncièrement dissemblables, pourvu qu’une hémorrhagie interne et une éruption purpurique y allassent de compagnie.
Cependant, au commencement de ce siècle, Willan (1798-1801), Bateman (1801) dénoncent cinq variétés de purpura primitif : purpura sim- | plex , urticans , senilis , hœmorrhagica , contagiosa. Mais, sur les cinq, trois tombèrent en désuétude, le purpura urticans ayant été réuni au simplex, le senilis au cachectique, le contagiosa aux fièvres graves, et deux surna-
(1) Histoire philosophique et médicale des hémorrhagies. Orléans, 1815.
gèrent, qui jusqu’à ces derniers temps caractérisèrent exclusivement les vues des auteurs sur la maladie; nous avons nommé le purpura simplex et le purpura hœmorrliagica.
Entre temps, Rayer proposait une classification plus philosophique. Considérant, non sans raison, que l’absence ou la présence de la fièvre donne au purpura une physionomie toute spéciale, il distingue deux espèces : purpura sine febre, purpura febrilis, susceptibles toutes deux de trois divisions : purpura simplex , purpura hœmorrliagica , purpura urticans. Naguère encore, Lasègue, au même moment qu’il restituait à la maladie de WerlhofT sa signification légitime, déclarait se rallier absolument à l’opinion de Rayer. Mais, à part quelques dissidents tels que H. Mollière qui refuse au purpura toute, essentialité, et n’y veut voir qu’une affection toujours secondaire, les pathologistes, pour la plupart, s’en tinrent à la doctrine du purpura simplex et du purpura hemorrhagica.
Déjà, toutefois, à une époque antérieure, de nouveaux éléments avaient été apportés par les auteurs qui, à la suite des travaux de Scbônlein (1) sur la pôliose rhumatismale, avaient étudié les rapports du purpura et du rhumatisme. De là, entrée du purpura rhumatismal dans les descriptions classiques.
Viennent enfin les intéressantes recherches de MM. Henocli (2), Couty (3), Faisans (4) qui mettent en évidence l’influence du système nerveux sur la production du purpura, et jettent un jour nouveau sur plusieurs côtés de la question.
La question que fait naître l’examen de ces matériaux, de ces spéculations, de ces essais de classification accumulés par le temps, c’est, à côté de questions accessoires, celle de savoir si le purpura n’est qu’une affection toujours secondaire, expression symptomatique de cachexies et de diathèses diverses, ou s’il faut y voir une maladie essentielle, une entité morbide, et dans quelles proportions? C’est là un cas fort difficile à juger, car par suite de l’extension erronée donnée à la maladie de WerlhofT, on a souvent placé côte à côte des types très différents comme symptômes, comme allure, comme étiologie : purpuras rhumatismaux hémorrhagiques, purpuras infectieux, de nature douteuse ou reliés à des pyrexies graves.
M. Mathieu, puis M. Du Castel ont tenté de mettre l’ordre dans ce
(1) Vorlesungen. Würlburg, 1832.
(2) In Berlin, /clin. Wochensclir., 1868, n° 50, et 1S74, n° 51.
(3) Sur une espèce de purpura d’origine nerveuse. In Gazelle hebdomadaire, 1876.
(4) Des hémorrhagies cutanées liées à des affections du système nerveiuv et, en particulier, du purpura myélopathique. Thèse de Paris, 1882.
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j Laos. S’ils n’y sont pas arrivés en tout point, il est juste de reconnaître ; (u’ils ont largement déblayé le terrain.
Le premier établit cinq variétés de purpura, et les dénomme : maladie \le Werlhoff, scorbut sporadique, purpura rhumatoïde, purpura d'origine wrveuse, purpura infectieux.
Le second prend pour base l’étiologie et distingue : 1° les purpuras j ranthématiques rhumatismaux, propres aux sujets arthritiques et paraissait dépendre de modifications légères du système nerveux; 2° les urpuras toxiques produits à la fois par l’altération du sang et la perurbation du système nerveux; ils répondent à l’ingestion de certains , médicaments et à l’invasion des maladies infectieuses; 3° les purpuras \i achectiques liés à l’hypérinose des affections chroniques ou du scorbut; k° les purpuras mécaniques de l’asphyxie, de l’épilepsie, etc. ; 5° les pururas consécutifs à une lésion du système nerveux dont ils ne sont qu’une uite insignifiante.
Si, jetant un regard en arrière, on se préoccupe de ce que sont devenus ans cette classification le purpura simplex et le purpura hæmorrhagica, n les retrouvera dans chacun des groupes sus-mentionnés, où ils témoinent purement et simplement de l’intensité du mal.
Nous devions rappeler ces discussions doctrinales, mais, conformément u caractère pratique et spécial de cet ouvrage, nous n’entrerons pas ■lus avant dans des controverses dont le terme est encore éloigné. Donc, ans prétendre à une classification irréprochable, nous chercherons à présenter les types cliniques les plus intéressants. Ce sont, croyons-nous, es suivants :
1° Le purpura rhumatismal ; 2° la maladie de Werlhoff-, 3° le purpura cachectique; 4° le purpura médicamenteux-, o° le purpura infectieux-, 6° le urpura consécutif à une lésion matérielle des centres nerveux ; 7° le parmi'a mécanique.
On remarquera que si nous avons donné place au purpura par lésion natérielle des centres nerveux, nous avons omis, comme M. Du Castel, le ; mrpura nerveux proprement dit ou purpura myélopathique. C’est que, l’après les notions généralement admises, le plus grand nombre des mrpuras primitifs, et beaucoup de purpuras secondaires semblent ssus de cette intervention spéciale de la moelle ou du grand sympathique •i que, nés l’un comme l’autre chez des arthritiques ou chez des sujets 'igoureux à la suite d’un refroidissement, d’une vive perturbation nerveuse, — surmenage, émotion morale, — le purpura nerveux et le pur- )ura rhumatismal présentent de (elles analogies, dans les caractères de eur éruption et dans leur allure générale, qu'il semble impossible, en
bonne justice de les séparer. Ces deux dernières dénominations ne répondent donc pas à une espèce clinique, mais à un mode patliogénique
Nous aurons égard, chemin faisant, au caractère primitif ou secondaire du purpura. Mais nous ne ferons pas de ce caractère la base d’un classement spécial, attendu l’importance toujours décroissante du purpura primitif, et parce que tel type clinique peut être primitif ou secondaire sans recevoir de ce fait aucune modification d’aspect ou d'allure. 11 y a. là aussi, indication étiologique plutôt que clinique.
Purpura rhumatismal . — C’est la péliose rhumatismale de Sclionlein. Sa tendance à se compliquer d’éruptions ortiées lui a fait donner les noms de purpura exanthématique , urticans, etc.
Depuis la description de Schônlein, les publications de Duriau ei Maximin Legrand (1), de Worms (2), de Constantin Paul (3), de Blacliez (4), de Ferrand (5), de Perroud (6), de Mollière, etc., lui ont donné droit de cité. Tout d’abord, la coïncidence de l’éruption pourprée et des douleurs articulaires a motivé la formation de ce groupe. Effectivement les articulations du cou-de-pied, du genou, du poignet, sont le siège de douleurs assez vives, provoquées surtout parles mouvements et par la pression au niveau des ligaments; l’épanchement est modéré, voire nul. Les articulations affectées sont peu nombreuses ; il est exceptionnel que le ■ rhumatisme se généralise, et, à plus forte raison, qu’il se produise des complications cardiaques. Ges manifestations articulaires sont passagères.
Outre cela, surviennent des phénomènes douloureux périphériques ou viscéraux, se présentant — ces derniers surtout — sous la forme de crises accompagnées ou suivies de vomissements, de débâcles intestinales, d’entérorrhagies, de dyspnée avec angoisse, de palpitations avec tendance syncopale. En même temps, apparaissent des œdèmes souscutanés, des plaques d’urticaire ou d’érythème, le tout remarquable par sa mobilité ainsi que par son caractère essentiellement récidivant. Bien que le tableau puisse varier dans le détail, il n’en conserve pas moins ses lignes générales.
Naguère encore, il allait de soi que ces troubles divers fussent du domaine de l’arthritis. Mais l’analogie si marquée des arthrites ou artbralgies du purpura avec les arthropalhies d’origine nerveuse, les crises
(1) De la péliose rhumatismale. In Revue médicale, 1858.
(2) In Gazette hebdomadaire, 1860.
(3) Contribution à l'histoire du rhumatisme. In Arc 1t. gén. de méd ., 1864, IV, 6e sent’, p. 676.
(4) Du purpura rhumatismal. In Gazette hebdomadaire, 1863, p. 131.
(5) Les exanthèmes du rhumatisme. Thèse de Paris, 1862.
(6) Note sur le rhumatisme hémorrhagique. Lyon, 1867.
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g iscôrales comparables à celle de l’ataxie, les sensations douloureuses . ymêtriquement distribuées le long de certains trajets nerveux, sont venues j nspirer des doutes, et faire chercher la patliogénie du purpura dans [ les troubles fonctionnels du système nerveux. C’est ainsi que M. Couty j q M. Faisans, prenant en considération le caractère fluxionnaire des | aanifestations purpuriques, les ont rattachées : le premier, à une excita- I ion du système sympathique {purpura d'origine nerveuse), le second, à tne hyperémie aiguë des faisceaux postérieurs de la moelle, amenant à , a suite la congestion, la dilatation et la friabilité des capillaires.
Et, de fait, il semble bien que l’éruption, par exemple, soit d’ordre essentiellement congestif, si l’on en juge par les plaques orliées et les mussées d’œdème qui précèdent les pétéchies. La dilatation vasculaire préexisterait à l'extravasation sanguine, et pourrait môme suffire i constituer la pétéchie, ainsi qu’il résulte de deux examens histologitques faits par M. Cornil sur des sujets observés par M. Frémont et par fi. Rigal. La tache purpurique serait donc la conséquence d’un trouble de la circulation capillaire, trouble suscitant, selon son intensité, une mgiectasie simple ou l’issue des globules rouges hors des vaisseaux, soit par diapédèse, soit par rupture. Un autre ordre de preuves concernant ’origine nerveuse est fourni par la production de pétéchies dans le t erritoire du nerf sciatique atteint de névralgie, et au cours de myélites I ransverses, de méningo myélites (Faisans), par la coexistence de phénomènes d’anesthésie ou d’hyperesthésie (Rendu), par l’antériorité de douleurs fulgurantes chez des tabétiques. On a pu objecter à ces liypo- 1 dièses, dont la preuve clinique semble indiscutable, l’absence de la épreuve anatomique directe. C’est la vérité, mais n’est-il pas juste de i tenir compte de la fugacité du processus congestif et de son effacement j coutumier après la mort?
Assurément, les notions nouvelles sur l’origine nerveuse du purpura d’une part, et sur les arthralgies de môme provenance, d’autre pari, sont : bien pour commander la réserve dans l’affirmation de la nature rhumatismale de cette maladie. Est-ce à dire, pour cela, que le rhumatisme ’ ne soit pour rien dans l’affaire? Ce serait l’erreur inverse. A voir combien souvent rhumatisme et purpura naissent dans des conditions identiques, combien souvent ce dernier affecte des sujets manifestement entachés d’arthritisme acquis ou héréditaire; à voir comme les manifestations purpuriques dont il s’agit sont, à l’instar de celles du rhumatisme, congestives, mobiles, récidivantes, on est en droit de leur con- ! server l’appellation de rhumatismales, qui, à supposer qu’elle ne marque ; pas leur nature véritable, — ce qui n’est pas sûr, — donne au moins la
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notion du terrain où elles s’implantent et de l’allure qu’elles prennent habituellement (Du Castel).
Ces considérations nous paraissent très acceptables, et de même que nous avons opiné en traitant de la chorée (voy. t. I, p. 434) que cette maladie n’est, dans beaucoup de cas, qu’une localisation du rhumatisme sur certaines parties des centres nerveux, de même nous tenons vraisemblable que la forme dite rhumatismale du purpura relève d’une congestion d’origine rhumatismale des cordons postérieurs de l’axe médullaire, congestion que provoquent, chez les sujets prédisposés, les causes habiles à mettre en activité le rhumatisme : froid, surmenage, émotions morales, etc. On conçoit dès lors que l’excitation venant à prédominer sur les nerfs qui président à la circulation cutanée ou sur ceux qui régentent la circulation des différents viscères, le purpura rhumatismal puisse prendre les dehors les plus variés, et donner lieu cà des troubles sensitifs, circulatoires et trophiques, tels que : urticaire, œdèmes, arthralgies fugaces, douleurs périphériques, crises gastro-intestinales, hémorrhagies cutanées et viscérales, voire altération des gencives et gangrène des plaques hémorrhagiques. Ce qui revient à dire qu’il peut passer par tous les degrés qui, dans les descriptions anciennes, conduisent du purpura simplex le plus léger au purpura hœmorrhagica le plus grave.
Tout ce que nous venons de dire sur la filiation du purpura rhumatismal nous amène à considérer cette maladie comme étant d’aspect protéiforme. Cependant, quelques caractères restent à peu près constants. Les voici.
Brusquement, ou après quelques légers prodromes, tels que frissons et fièvre, ou bien engourdissement, ou douleurs ou faiblesse très grande dans les membres inférieurs, ou arthralgies avec peu ou point d’épanchement, ou bien encore œdèmes sous-cutanés durs, rouges et douloureux, parfois presque phlegmoneux, siégeant au pourtour des jointures ou dans la continuité des membres, apparaissent des papules orliées ou érythémateuses, souvent prurigineuses, auxquelles succèdent des pétéchies de petite dimension, n’occupant que le centre ou une faible partie des plaques congestives. Quelquefois, chez le même malade, on voit s’associer ou se succéder, pendant une attaque de purpura, ces mêmes lésions qui — sans oublier l’érythème noueux — en marquent bien le caractère rhumatismal.
D’une manière générale, le purpura rhumatismal se' porte sur les membres inférieurs, au bas des jambes, au niveau des articulations du coude-pied et du genou, à la partie inférieure et interne des cuisses. L éruption consiste moins en ecchymoses qu’en macules symétriquement
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disposées, en nombre très variable, prédominant autour des articulations douloureuses, et, dans quelques cas, le long de certains nerfs f sensitifs.
Cependant, la lièvre est légère, ne dépassant guère 38°, o.
En même temps que d’autres manifestations périphériques, rares, à la i vérité, on peut voir apparaître alors, des manifestations viscérales, telles i que : crises intestinales, — vomissements bilieux, coliques sèches, débâ- ; clés diarrhéiques, entérorrhagies paroxystiques, épigastralgie, — palpitations, dyspnée, poussées de congestion pulmonaire, voire pleurésie,
— hématurie ou albuminurie simple, stomatorrhagie, vertige de Ménière.
Celte forme de purpura peut être de courte durée, mais, le plus souvent, elle est allongée par une série de poussées successives qui la font ? s’étendre à des semaines, jusqu’à des mois. Généralement bénigne, mais portée aux récidives, elle atteint de préférence des sujets nullement [ cachexiés, vigoureux même.
Maladie de WeelliofT. — Ramenée à son type primitif, dégagée,
- grâce aux travaux de Lasègue et Legroux, des accessoires dont on l’avait surchargée, cette maladie présente des caractères qui lui sont propres
». et la séparent nettement des autres états morbides avec lesquels on l’avait confondue. Dans la pensée de son parrain, c’est une affection , pétéchiale, apyrétique, bénigne. Yoici comment se passent les choses.
Sans prodromes et sans fièvre, apparaît une hémorrhagie gingivale ou nasale, jamais viscérale, rarement intense. Le lendemain ou le surlendemain, au plus tard, surgissent, aux membres inférieurs d’abord, puis au tronc et aux membres supérieurs, en aucun cas à la face, des pété- ■ chies ponctuées. Un jour plus tard, se montrent, aux membres inférieurs, des taches plus larges, des sugillations, des plaques ecchymotiques, qui se retrouvent parfois sur la muqueuse buccale.
Joignez que le suintement sanguin continue avec une abondance varable, assez grande, à l’occasion, pour que le sang, après avoir été avalé, soit rejeté sous la forme d’hématémèse ou de mélæna. Ce qui n’empêche pas l’état général . d’être à peu près normal. Tout au plus existe-t-il un léger mouvement fébrile, de l’anorexie, de la faiblesse, un peu de courbature, mais pas de douleurs dans les membres.
Dès que l’amélioration se déclare, elle marche à grands pas vers la guérison, qu’elle atteint en un laps de huit à quinze jours. Pas de convalescence; pas de suites fâcheuses.
Il faut convenir, pourtant, que les faits conformes à ce type classique sont assez rares; aussi plusieurs auteurs ont-ils, à la forme bénigne, jux-
ta posé une l'orme grave entraînant la mort par l'abondance des hémorrhagies et par la violence de phénomènes cérébraux : corna, convulsions, amaurose, paralysies, résultant de l’anémie des centres nerveux, ou d’hémorrhagies, méningo-encéphaliques le plus souvent partielles et diffuses, plus rarement réunies en foyer. Mais à quoi bon! C’est une fois de plus défigurer le type en question et y introduire les caractères qui spécifient le purpura rhumatismal et le purpura infectieux.
A l’encontre du purpura rhumatismal, la maladie de Werl h ofï s’adresse plus volontiers aux sujets affaiblis, épuisés, et chez ceux-là aussi elle peut faire explosion sous l’influence d’une commotion nerveuse.
Psii’pura cachectique ou scoehutique. — Nous n’entendons pas parler ici du scorbut proprement dit, mais de certains purpuras que leur apparence cachectique ou leur chronicité, ou certains caractères qu’ils empruntent au scorbut, rapprochent de cette maladie. A en croire plusieurs auteurs, le scorbut ne serait qu’une variété, qu’un degré du purpura, et tous les intermédiaires se rencontreraient entre le purpura le plus bénin et le scorbut le plus grave Mais la question n’est pas vidée, tant s’en faut. Les conditions étiologiques si particulières d’où naît le scorbut, et en dehors desquelles il ne paraît pas pouvoir se produire, le marquent d’un cachet assez particulier pour que nous l’éliminions de ce chapitre.
L’apparition du purpura cachectique chez des enfants affaiblis par une mauvaise hygiène ou par de longues maladies et, souvent, au terme de celles-ci, justifie ordinairement son nom. Les plus communes de ces maladies, cachexies elles-mêmes, sont : la tuberculose, le mal de Bright chronique, les entéro-coliles de longue durée, les suppurations prolongées, osseuses ou autres. Il choisit pour entrer en scène le moment où le travail de détérioration est sur le point d’achever son œuvre. Alors, sans avertissement aucun, sans malaise, sans fièvre ni douleur, se montrent, aux membres inférieurs surtout, plus rarement aux avant-bras, des pétéchies légèrement saillantes, étroites, clairsemées, ayant généralement pour centre un follicule pileux, et assez souvent entremêlées de papules de lichen. Les gencives paraissent rester saines. Les grandes ecchymoses y sont peu communes, de même les hémorrhagies internes; aussi le purpura influence-t-il médiocrement la maladie primitive. Quelquefois néanmoins, au cours de la tuberculose aiguë notamment, le sang se fait jour par les muqueuses, et l’on conçoit que ces déperditions abondantes, venant frapper des enfants épuisés déjà par la maladie première, accélèrent puissamment le terme fatal. Il peut arriver cependant que le sang s’arrête cl que l’affection initiale reprenne son cours habituel.
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Ce- ne sont pas toujours les états chroniques à terminaison fatale qui ui ouvrent la porte; ce sont aussi certaines alléchons perdurables qui ne Permettent la guérison qu’aprôs avoir occasionné une débilitation prol 'onde. Au moment où celle-ci est à son comble, c’est-à-dire pendant la ■onvalescence, survient le purpura.
Autre part, c’est la chronicité du purpura, et non plus sa cause, qui 'incline à la cachexie. Il procède graduellement, par poussées successives et multiples. A la longue, l’anémie s’accentue de plus en plus, sans même qu’il soit besoin des hémorrhagies profuses qui se peuvent opérer oar toutes les muqueuses, et la mort arrive après des mois, quelquefois les années, soit par épuisement profond avec anasarque et hydropisie dans les cavités séreuses, soit par épanchement sanguin dans le cerveau )u ses membranes. Parfois, la cachexie est masquée par de longs intervalles de santé apparente. Chez un de nos malades, l’intervalle fut de ; leux ans; un autre eut, pendant six ans, au moment des chaleurs de t’été, une attaque annuelle, dont la première avait été précédée d’un dolent accès de colère. Henoch parle d’une fille anémique, de douze tns, affectée pendant trois étés successifs de purpura, d’épistaxis et - l’hémoptysies. De plus, pendant ces atteintes, l’éruption procède par • loussées très rapprochées, de telle sorte que la peau offre un mélange Me taches de tout âge, de toute couleur, depuis le rose clair du sang f raîchement versé, jusqu’au brun pâle Ldu pigment, dernière trace de [l’hématine résorbée.
Ailleurs, la tendance cachectique du purpura ne se trahit plus par sa ongue durée, mais par la ressemblance qu’il prend avec le scorbut. On retrouve la tuméfaction considérable d’un membre, avec douleurs vives,
> nduration, aspect phlegmoneux, distension des veines sous-cutanées, mis apparition, au niveau de l’induration, d’une très large ecchymose Susceptible de se terminer par résolution, mais quelquefois aussi par une gangrène dont les eschares, très étendues, se réparent d’ailleurs assez facilement. En même temps se produisent, en d’autres lieux, des hcchymoses assez larges. Ce qui donne à ces malades les dehors de la ;achexie, c’est un œdème souvent très accusé de la face avec semis de fâches purpuriques portées à se transformer en petites eschares. De dus, les gencives sont fréquemment gonflées, ramollies, saignantes, nouchetées — surtout à leur bord libre — de taches noirâtres; parfois ; nême leur aspect rappelle celui qui est propre à la stomatite ulcéronembraneuse (Worms, Orion, Perroud). Le tout accompagné d’une fièvre nodérée et parfois d’hématurie, d’hémoptysie, etc. Malgré cet appareil tssez suspect, en somme, la guérison est la règle, dans les circonstances
en question; mais, d’une manière générale, on peut dire que la gravité I du purpura cachectique est subordonnée à celle de la cause qui a produit I la cachexie.
Purpura médicamenteux. — Dans certaines circonstances, consécutivement à l’absorption de quelques médicaments qui ont la propriété i de déterminer des exanthèmes, — mercure, copahu, belladone, iode, j ergot de seigle, — on voit se produire, à la suite de l’exanthème en question, des purpuras légers, à taches menues, discrètes, siégeant j volontiers à la partie antérieure des jambes, venant sans causer de troubles ni généraux, ni locaux, restant souvent méconnus, et disparais- [ sant spontanément au bout de deux ou trois semaines, sans avoir été j l’occasion d’aucune hémorrhagie.
Purpura infectieux. — Un cortège d’accidents ataxo-adynamiques , de la plus haute gravité, tel qu’on le remarque dans les maladies infectieuses, lui a mérité son nom. Et, de fait, il est le compagnon habituel du typhus exanthématique, de la Fièvre jaune, de l’ictère grave, de l’empoisonnement par le phosphore, de la peste, etc. De plus, il rend manifeste dès leur début, la gravité des formes infectieuses de la variole, de la scarlatine, de la rougeole, de la méningite cérébro-spinale. Il est même, à l’occasion, la seule expression cutanée des formes foudroyantes des pyrexies qui tuent avant l’éruption. Son apparition est alors le prélude d’une série d’hémorrhagies viscérales profuses et de phénomènes nerveux des plus alarmants. Quelquefois il complique des affections généralement bénignes, et demeure bénin lui-même. Grégorv (1) l’a vu s'attaquer, cinq jours après l’inoculation de la vaccine, à une petite, fdle de quatre ans, très bien portante jusque-là. Le sang s’épancha dans les pustules, forma des ecchymoses sous-cutanées, et se déversa dans l’intestin. Le frère et la sœur de cette enfant, vaccinés avec le même vaccin, ne présentèrent aucune complication (voy. Vaccine, p. 276). Presque toujours secondaire, il s’observe, parfois primitivement, ou, pour le moins, en l'absence de toute maladie ayant nom et de toute contagion appréciable.
Il est souvent précédé par des exanthèmes diffus siégeant volontiers ; en haut des cuisses et en bas du ventre, exanthèmes connus sous le nom ; de rash, et que leurs dispositions diverses ont fait appeler : rash scarlati- I niforme, rash rubéoliforme.
D’habitude, l’éruption purpurique est diffuse, souvent confluente, mêlée de pétéchies et de larges ecchymoses d’un ton livide foncé, poi- |
(I) In Mecl.-chir. trunsact., t. XXV, 1843.
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tant sur la peau, surtout au pourtour des articulations, et sur les muqueuses accessibles à la vue : conjonctives, palais. La peau, parfois, est comme tigrée. Chez un de nos malades dont nous parlions plus haut, l’éruption était tellement conlluente qu’il avait l’air d’un nègre. Nous avons vu aussi se former des bulles sanguines analogues à des grains de cassis. Les hémorrhagies viscérales se font jour abondamment et de tout côté. Des gangrènes se produisent, surtout au niveau des ecchymoses; un de nos malades montrait le pavillon d’une oreille presque complètement dénudé. En môme temps, la température monte à 40 ou 41 degrés et plus ; le pouls est fréquent, misérable ; la langue est -sèche; le malade est somnolent ou plongé dans une prostration pro- : fonde, quelquefois doublée d’éclampsie ; l’anxiété respiratoire est considérable ; l’urine est albumineuse quand elle n’est pas sanglante et la mort termine la scène dans les vingt-quatre heures, quelquefois quarante-huit, dans le collapsus ou dans les convulsions. Parfois celles-ci ouvrent la marche.
Dans les purpuras infectieux, les hémorrhagies viscérales sont la règle. Pourtant il est des cas où ils amènent la mort en quelques heures ■ sans hémorrhagie. Tels sont les faits signalés par Guelliot, Henoch, Michaelis, Baginski. On a vu aussi, quand ils sont primitifs, la fièvre manquer. Parfois on note des douleurs et du gonflement des jointures, — c’est la forme pseudo-rhumatismale du purpura infectieux, — et la tuméfaction des bras avec la coloration noirâtre (Henoch).
Il n’est pas sans intérêt de remarquer encore que si ce genre de purpura s’attaque d’ordinaire au début des maladies infectieuses, il n’est pas non plus étranger à leur décours. Henoch l’a observé au deuxième jour de la période critique d’une pneumonie, et pendant la convalescence de la scarlatine.
Lorsqu’il advient en pleine santé, il est souvent consécutif à une grande émotion morale, à un violent effort musculaire, à des fatigues excessives ou, pour mieux dire, au surmenage.
Comme épilogue, l’autopsie montre des plaques ecchymotiques sur les différents viscères, — estomac, intestins, plèvre, épiploon, membranes encéphaliques, — des foyers sanguins dans les reins, le foie, les poumons, le cerveau. Nous avons vu le foie volumineux, gorgé de sang noir. Quant aux altérations du sang, elles sont très variables; nous en reparlerons.
Purpura consécutif à une lésion matérielle «les centres nerveux. — Forme très rare dans l’enfance, elle est connue depuis les travaux de Couly et de Faisans. Elle survient sous l’influence d’affections
chroniques de la moelle, myélite transverse, tuberculose, etc. Ses atlributs principaux sont la forme orliée de l’éruption, sa disposition symétrique, sa propension à se distribuer sur le trajet des nerfs sensitifs, — à l’instar des groupes herpétiques du zona, — par les arthralgies analoguesà celle du tabes. On en peut rapprocher les ecchymoses qui surgissent chez un certain nombre d’ataxiques, à la suite des grandes crises de douleurs fulgurantes, et dont M. Strauss (1) a donné une excellente description.
Purpura mécanique. — Lorsqu’une cause agissant brusquement et violemment, comme une quinte de coqueluche ou une attaque d’éclampsie, vient exagérer momentanément la tension veineuse, il se produit, dans quelques cas, des purpuras très limités, — en général, au pourtour de l’orbite, — et composés de pétéchies très petites, voire d'un simple piqueté. La généralisation n’est compatible qu’avec une grande véhémence des secousses asphyxiques ou avec une prédisposition marquée aux hémorrhagies.
Certaines phlébites, comme on en voit quelquefois chez les jeunes sujets à la suite de la fièvre typhoïde, peuvent provoquer des poussées purpuriques sur les membres inférieurs.
L’embarras, permanent de la circulation capillaire à la dernière période des maladies du cœur se traduit aussi, en de certaines circonstances, par une éruption pétéchiale.
DIAGNOSTIC
Le purpura se distingue facilement des ecchymoses venant d’un traumatisme ou d’un obstacle mécanique au cours du sang. La forme despétéchies est, d’ailleurs, caractéristique.
Elles ne sauraient être confondues avec les taches de la fièvre typhoïde , qui disparaissent sous la pression du doigt, et ne se montrent qu’au bout de huit à dix jours, au milieu d’un complexus symptomatique spécial.
Les morsures de puces sont plus sujettes à caution, car elles oui la teinte ecchymotique et résistent à la pression du doigt; mais elles portent à leur centre un petit point plus foncé, vestige de la piqûre.
L'hémophylie, à l’encontre du purpura, est une diathèse hémorrhagique permanente, héréditaire ou innée ; elle se révèle à la suite de traumatismes légers. La moindre pression produit des ecchymoses; la moindre éraillure de la peau, des hémorrhagies profuses pouvant entraîner la
(1) In Archives de Neurologie, 1881, n#
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mort. De même, un vésicatoire, un cautère, une piqûre de sangsue, une morsure de la langue, etc.
Le scorbut, qui a tant d’analogie avec le purpura que plusieurs auteurs n’en font qu’une seule et même maladie, naît d’un régime spécial : privation de fruits et de végétaux frais, — potasse en défaut, — abus des viandes salées, — chlorure de sodium en excès. — Il se distingue du purpura par les bosses sanguines ulcérées, les disjonctions épipbysairesr les infiltrations sanguines des muscles, les pétéchies folliculaires, les fongosités des gencives.
PRONOSTIC
C’est surtout de la nature du purpura que dépend sa gravité. Aussi,. 311 étudiant les formes de la maladie qui, toutes, sont établies sur cette •base, avons-nous déjà exprimé notre opinion sur les dangers de chacune. Présentement, si nous résumons les notions éparses dans ces divers- ;• paragraphes, nous pourrons poser en fait que le purpura rhumatismal lest, dans la règle, peu grave, ainsi que la maladie de Werlhoff, le purpura médicamenteux, le purpura consécutif à une lésion du système ner- . 7eux, et le purpura mécanique. Le purpura cachectique, lui, se termine lifïéremment suivant la cachexie dont il naît, et selon que cette cachexie est transitoire et curable, ou enracinée et incurable.
Le purpura infectieux aboutit presque fatalement à la mort, surtout 1 quand, secondaire, il appartient à la période d’invasion des fièvres- . graves. Il est bien certain pourtant que, dans l’ictère grave, dans le typhus exanthématique, etc., il n’aggrave pas la maladie première, assez -grave déjà par elle-même, mais qu’il est surtout l’indice du péril. Certaines manifestations scrofuleuses, — l’impétigo de la face, par exemple, — paraissent lui communiquer une gravité toute spéciale. Primitif, il ne vaut guère mieux ; même déterminé par une cause des plus inoffensives, f en apparence, une. émotion morale, un effort, une fatigue, chez un sujet vigoureux et réunissant tous les dehors de la bonne santé, il marche à la façon d’une maladie infectieuse foudroyante.
Il est d’autres éléments pour le pronostic, mais ils ne sont pas absolus.
Ici vient se poser encore la question d’origine. Importe-t-il que le ' purpura soit primitif ou secondaire? Pour répondre catégoriquement à ( cette question, il faudrait avoir une idée bien nette du purpura primitif. Or, les recherches modernes tendent à rétrécir de plus en plus son domaine. Pour certains même, le purpura serait toujours secondaire. Toutefois, à prendre les choses comme nous les décrivons, il reste
encore assez de purpuras primitifs pour qu’il y ait lieu d’en tenir compte Eli bien! nous venons de montrer que si le purpura infectieux — \e type du purpura grave — est le plus souvent secondaire, il lui arrive aussi d’étre primitif et que l’on voit des accidents formidables, voire rapidement mortels, succéder à une émotion morale. Primitif ne signifie donc pas bénin, absolument parlant. Mais, à cela près, c’est un point de fait que les formes généralement primitives — purpura rhumatismal, maladie de Werlhoff — sont habituellement inoffensives. D’autre pari, certaines formes secondaires sont sans valeur pronostique. Par exemple, le purpura par lésion du système nerveux et le purpura mécanique sont des épisodes qui ne tirent pas à conséquence. Pour le purpura cachectique, quand il est primitif, c’est-à-dire résultant d’une hygiène défectueuse, il guérit facilement par le retour à un régime meilleur. Secondaire, son issue dépend de la maladie primitive. Nul doute qu’il ne soit de plus mauvais augure chez un tuberculeux, chez un brightique chronique que chez un convalescent de pneumonie ou de toute autre maladie aiguë. Cependant il y a des exceptions, que nous avons citées en temps et lieu. Donc, sauf dérogation à la règle, le purpura primitif donne infiniment plus de sécurité que le purpura secondaire.
L’état fébrile n’a d’importance que dans les formes infectieuses secondaires où il peut s’élever très haut; mais, alors, celte élévation dépend surtout de la maladie primitive. Un mouvement fébrile léger est l’accompagnement courant des formes rhumatismales, bénignes d’ordinaire. L’apyrexie coïncide tantôt avec des formes très clémentes, — maladie de Werlhoff, purpura mécanique, purpura d’origine nerveuse, — tantôt avec des formes qui pardonnent peu, — purpura cachectique et certains purpuras infectieux.
Reste à juger la valeur des hémorrhagies. Si, au premier abord, les hémorrhagies viscérales témoignent d’une gravité plus grande, elles sont, à moins d’une excessive profusion, compatibles avec la guérison, et nous avons cité, d’autre .part, des cas mortels du purpura que l’on qualifiait de simplex. Balance faite, ce n’est pas l’hémorrhagie qui implique la gravité, c’est son abondance.
Une mauvaise condition, c’est aussi la tendance du purpura à se renouveler sans cesse.
Maintenant, quand le malade doit succomber à la violence des hémorrhagies, il est un ensemble de symptômes qui peut faire prévoir une terminaison promptement funeste : c’est la pâleur extrême de la face et des lèvres, la petitesse du pouls, la fixité du regard, etc., symptômes communs du reste à toute déperdition sanguine abondante.
PURPURA
ÉTIOLOGIE
Les causes du purpura sont quelquefois assez faciles à apprécier.
Causes prédisposantes. — Age. — Le purpura primitif ou econdaire est beaucoup plus fréquent chez les enfants âgés de plus de inq ans que chez ceux qui n’ont pas atteint cet âge. On le rencontre l’ordinaire de neuf à quinze ans. Cependant le purpura secondaire 'observe chez de très jeunes enfants, atteints de fièvres éruptives, voire liez les nourrissons, car il complique volontiers les entérites chroniques, ommunes à cet âge. Notre remarque sur l’aptitude des enfants à la mamelle à contracter le purpura est confirmée par plusieurs auteurs 'Steiner, Drechsler (1), Duval, cité par d’Espine et Picot).
Voici, à propos du purpura primitif ou supposé tel, les résultats que ournissent 45 cas observés par nous :
Age.
2 ans
Nombre de cas.
Sexe. — Consultées sur l’influence du sexe, les mêmes observations répondent :
Age.
2 ans
Sexe Total.
Masculin. Féminin.
1 cas. 0 1
h) In Annales de Dermatologie et de Syphiligraphie, 1839, p. 383.
Les garçons prédominent, donc dans une assez notable proportion. L)e plus, à décomposer le tableau relatif à l’âge, en deux périodes : première enfance, — deux ans à neuf ans, — seconde enfance, — dix ans à quatorze ans, — on constate que, si les deux sexes demeurent à très peu de chose près sur le même plan, — 10 garçons pour 11 filles, dans la . première, — les garçons reprennent la tête, et avec une grande avance, — 16 garçons pour 8 filles, — dans la seconde. Aussi bien, nous avons eu l’occasion de faire ressortir la même particularité à propos d’autres maladies rhumatismales (voy. t. I, Chorée, Pleurésie), à savoir • que, dans la seconde enfance, le genre de vie que mènent les garçons les expose, beaucoup plus que les filles, au risque de refroidissement.
Constitution. — On peut dire que souvent les enfants atteints de purpura ont la peau fine, blanche, lisse, transparente, le poil blond, les membres un peu grêles, les chairs peu fermes, la constitution délicate, malingre ou affaiblie par une hygiène condamnable sous tous les rapports. Si cette allégation est fondée lorsqu’il s’agit du purpura cachectique, primitif ou secondaire, elle cesse de l’être dès qu’il est question du purpura rhumatismal. Ce que l’on peut dire, c’est que l’arthritis acquis ou héréditaire y semble jouer un rôle pathogénique important. Mais souvent la constitution est vigoureuse ou relativement bonne. Par contre, le purpura secondaire, de toute forme, s’en prend, de préférence, aux enfants maigres, chétifs, à peau fiasque, ou sèche et terreuse.
Saison. — Les auteurs ayant souvent négligé d’indiquer la saison pendant laquelle ils ont recueilli leurs observations, il nous est difficile de rien dire de général à cet égard. Le purpura primitif serait-il plus fréquent, comme on l’a dit souvent, au printemps et en hiver, quand le temps est froid et humide? La chose est possible, plusieurs parmi les faits que nous avons consultés ou recueillis appartiennent à ces deux saisons. Mais tel n’est pas l’enseignement rigoureux que nous tirons de nos observations. Voici nos chifi'res :
Janvier
Février —
Mars
Avril
Mai
Juin
Juillet
Août
Septembre Octobre . . , Novembre Décembre ,
1 cas
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Si, clans ce tableau, le mois d’octobre, pris isolément, est le plus diargé, la répartition des mois par saisons aboutit à des résultats un oeu différents :
Hivek (décembre, janvier, février) 9 cas.
Printemps (mars, avril, mai) 16 —
Eté (juin, juillet, août) 12 —
Automne (septembre, octobre, novembre) : 4 —
A en croire cette statistique, un peu brève d'ailleurs, la plus grosse j) comme de purpuras serait donc apportée par le printemps, ce qui est le ?: ait général des maladies rhumatismales. Vient ensuite l’été. Pourquoi? H oeut-être en raison de l’action déprimante des chaleurs. Toujours est-il jue le purpura est assez commun en été, et que, en mainte circonstance,
: tous avons vu cette maladie récidiver plusieurs étés de suite chez le nême individu.
Quant au purpura secondaire, au purpura infectieux qui s’impose aux naladies aiguës, il va de soi que sa plus grande fréquence coïncide avec ■elle des susdites maladies.
Épidémies. — On trouve dans la science quelques exemples d’épidémies le purpura dit primitif, mais nous n’en connaissons pas qui aient exclusivement sévi sur les enfants. Nous n’en dirons pas autant du puroura secondaire, si commun dans la variole.
Hérédité. — Le purpura est une maladie généralement accidentelle;
: luelquefois cependant, il semble résulter d’une prédisposition originelle, puisqu’il arrive que plusieurs individus de la même famille en sont i itteints. D’après Dubois, il se trouve en Allemagne des familles dans * equelles celle maladie règne depuis plusieurs générations, et où il est •are qu’un garçon arrive à l’âge de la puberté. 11 est curieux de voir ainsi a maladie se transmettre par les femmes, qui jouissent elles-mêmes du privilège d’y échapper.
Hygiène. — Les auteurs sont d’accord pour enseigner que le purpura semble rechercher les enfants vivant dans de mauvaises conditions t hygiéniques, mal vêtus, mal nourris, surmenés, habitant des lieux bas, humides et malsains. Reconnaissons cependant que, dans bon nombre 1 le cas, le purpura se déclare sans qu’on puisse invoquer l’action l’aucune de ces causes, et que, en outre, sur un certain nombre d’enfants placés exactement dans les mêmes conditions, elle en frappe un seul à l’exclusion de tous les autres.
Altérations du sang et des vaisseaux. — Au fond, les théories qui se proposent de pénétrer le mécanisme du purpura se sont réduites long- ' temps à ces deux termes : le sang abandonne les vaisseaux après rup-
turc de ceux-ci; ou bien, le sang, préalablement allôré, traverse par diapédèse, les tuniques vasculaires intactes.
Ce côté de l’histoire du purpura n’ayant rien de spécial à l'Age qUjJ nous occupe, et exigeant, pour être présenté avec quelque détail, des| développements étendus, nous nous en tiendrons à un bref aperçu.
Dès l'abord, c’est, le même chaos que nous constations dans la déler-l mination des espèces. On en va ju g.
Modifications du sang. — Si ce liquide est. parfois noir, diflluent, pré-| sentant les caractères du sang dissous, on le trouve, dans d’autres! circonstances, rouge, très coagulable et. recouvert d’une couenne inflam-j matoire. Puis, interrogeant sa composition intime, on voit que les auteurs! ont constaté tour à tour : l’abaissement plus ou moins grand du nombre! des globules rouges, de la quantité de l’hémoglobine et des matériaux! solides du sérum (Hayem, Quinquaud); la diminution et l’augmentationj de la fibrine; l’accroissement des leucocytes en nombre et des hématies! en volume, — ils pourraient acquérir le double de leur volume normal! (Frémont); — la production d’un grand nombre d’éléments embryon-j naires qui, pour Hayem, produiraient les hémorrhagies en s’accumulant dans les capillaires; la formation de nombreux microcytes (Penzolt| Balzer).
Ces altérations sont loin d’avoir la même importance. A suppose!! que la dissolution de la fibrine, que son amoindrissement, que l’accumuj lation des éléments embryonnaires, aient engendré les hémorrhagies, cel vues ne s’appuient que sur un nombre d’observations encore trop res-j treint pour autoriser des conclusions dûment motivées. Quant à l’expli-j cation de la fibrine augmentée ici, et diminuée là, ne peut-elle être cher-J chée dans la cause du purpura plutôt que dans le purpura lui-même? Etj s’il est vrai que le purpura n’est, qu’une diathèse hémorrhagique tempoj poraire relevant de causes différentes, ne conçoit-on pas qu'il y ail hyperinose dans le purpura rhumatismal et inopexie dans les purpura! | infectieux et cachectiques. Il n’en demeure pas moins vrai que tout celui , est peu démonstratif. Les altérations vasculaires nous donneront-elles une solution plus satisfaisante?
Lésions vasculaires. — Les faits où l’on a pu déceler une lésion ‘le! ^ capillaires sont peu nombreux et peu concluants. On a invoqué successij vement la transformation graisseuse de ces vaisseaux (Hébra), leur dégéjj nêrescence amyloïde (Wilson Fox), l’endartérite hyperplasique précédétîj ou suivie de thrombose (Hayem, Stroganoxv). À défaut de ces altérations!] déjà rares en elles-mêmes, on a incriminé des lésions plus ou mointJ hypothétiques, telles que la fragilité congénitale ou acquise des capilj -
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p res, l’athérome, l’amincissement, le ramollissement, la porosité, etc.
irchow, Rokitansky, Neumann, H. Mollière.) i Loin de nous la pensée de nier l’existence de certaines lésions relevées r des observateurs aussi scrupuleux que compétents, mais il ne faut s oublier qu’elles appartiennent à des cas d’une haute gravité. On a ine à imaginer comment elles s’appliqueraient à la grande majorité ( s purpuras, dont la bénignité et l’évolution rapide ne sauraient i tccommoder de lésions aussi profondes. D’autre part, à ne considérer b e le jeune âge, il résulte des recherches de Fischel, que, pendant la I piemière enfance, les artères présentent parfois des modifications endar- ; -iques, sans que l’état général soit troublé ou qu’il soit question de ithèse hémorrhagique. Ce n’est donc pas non plus dans la friabilité I -sculaire que l’on trouve la clef de la pathogénie purpurique, au moins I ur la généralité des cas.
I L’altération du sang et celle des parois vasculaires étant en défaut, si ij n’est, peut-être, dans les formes cachectiques, on a songé à l’action I en connue du système nerveux sur la circulation capillaire, aux troubles îi so-moteurs ayant pour conséquence la dilatation paralytique des capil- * res, et la stase du sang dans leur cavité. Nous nous sommes suffisamment expliqués sur ce point, en nous occupant du purpura rhumatismal «ur être dispensés d’y revenir. Nous avons insisté aussi sur l’origine i rveuse du purpura, et sur les preuves anatomiques, physiologiques cliniques qui en font foi. Et cela nous incline à croire que le purpura t dû, dans beaucoup de cas, et autant que nos connaissances le font ésumer, à des poussées congestives, survenues sous l’influence d’une i rturbation nerveuse, et passant par tous les degrés, depuis l’angiecisie simple jusqu’à l’issue des globules par diapédèse ou par rupture. iant donnée cette action nerveuse, il est bien clair que les anomalies i ns la composition du sang, — excès de fibrine, inopexie, accumula- >n d’éléments embryonnaires, de leucocytes, de microcoques, augmtation de volume des hématies, — sont bien pour favoriser la stase, que les altérations vasculaires, par la friabilité qu’elles communiquent 1 x vaisseaux, aggravent les effets de l’angiectasie, et sollicitent la proiction autant que l’abondance des hémorrhagies.
’ Maladies antérieures. — Le purpura, avons-nous dit, est primitif ou condaire. Mais où s’arrête le purpura essentiel? où commence le purr ira symptomatique? Le champ de ce dernier s’est notablement accru qjuis ces dernières années. D’aucuns même considèrent que le purira n’est pas une entité morbide, mais un syndrome dépendant de : uses diverses. Un jour, peut-être, cette allégation sera justifiée,’; actuel-
lement, il serait au moins prématuré de sacrifier le purpura primitif i purpura rhumatismal, la maladie de Werlhoiï, certaines variétés de pur pura infectieux, — celui qui se produit après une commotion nerveuse — nous paraissent rentrer dans cette catégorie.
Quant au purpura secondaire, nombreuses sont les maladies qui ie font naître. Les unes sont de nature infectieuse : fièvre typhoïde, variole rougeole, scarlatine, diphthérie, tuberculose aiguë, ictère grave, méningite cérébro-spinale, etc. Les autres sont des cachexies telles que : mal de Bright, entéro-coliles chroniques, tuberculose chronique, scrofule impétigo du cuir chevelu, lymphadénomes, etc.
Le purpura infectieux secondaire n’est pas toujours la suite d’aiïections aiguës. Il complique quelquefois l’impétigo du cuir chevelu, et se peut montrer alors d’une excessive gravité. Nous l’avons vu, dans quatre cas de ce genre, affecter une marche foudroyante avec un énorme œdème scléreux de la face et du cou, gangrène, hémorrhagies, etc. Dans deux cas relatés par Papavoine et Payen, on vit le sang sourdre en une infinité de gouttelettes sanguines à la surface de la peau, superficiellement ulcérée chez un malade, évidemment privée de son épiderme chez l’autre. Maunoir nous a dit avoir observé sur un enfant atteint d 'impétigo larvalis une hémorrhagie cutanée assez abondante pour nécessiter l’emploi de moyens hémostatiques puissants.
Causes occasionnelles. — La cause occasionnelle du purpura n’est pas toujours facile à saisir. Il en est toutefois de parfaitement avérées. Ainsi, on a vu des cas mortels de purpura faire irruption après un brusque refroidissement, après une grande fatigue, un violent effort, une vive émotion morale, — accès de colère, de frayeur, de surprise, — en fin de compte, après toute cause physique ou morale d’ébranlement du système nerveux. Voici un fait de ce genre, dont nous avons été témoins:
Observation IV. — Après avoir porté une lourde charge, un garçon de treize ans, bien portant auparavant, est pris d’hématurie abondante et répétée, qui détermine une anémie très accusée. Au bout de trois semaines, le pissement sanguin continuant, survient une attaque éclamptique, puis de violentes crises douloureuses ayant pour siège l’épigastre, et suivies d’abord de diarrhée, puis, un beau jour, d’une vingtaine de selles sanglantes. Ce mélæna cesse dès le lendemain pour ne reparaître que dix-sept jours plus tard. Dans lïntervalle, les urines restent sanglantes, analogues à de la gelée de groseille, puis il se forme des taches de purpura sur les membres supérieurs et, quelques jours après, sur les membres inférieurs. La guérison put être obtenue, mais après quatre-vingts jours de maladie.
Cette observation nous présente le tableau des hémorrhagies viscérales, i des crises douloureuses suivies de diarrhée et d’entérorrhagie, d’acci- j
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* înts cérébraux se reliant peut-être à l’anémie cérébrale. Il est assez irieux de noter que les pétéchies ne se montrèrent que six semaines îviron après les premiers accidents.
TRAITEMENT
Indications. — Le praticien doit satisfaire dans le traitement du pur- ! ira à plusieurs indications un peu différentes, au demeurant, suivant les >rmes, l’intensité et les complications de la maladie. Comme celui de >ute hémorrhagie, le traitement doit être préservatif, général et local.
1 1 j La première indication est d’éliminer toutes les causes capables d’ap- , eler la maladie ou de favoriser son extension. Pour y arriver, il importe j e se renseigner avec précision sur les causes qui l’ont fait naître.
■ i Si les jeunes malades sont placés dans des circonstances hygiéniques d défavorables; s’ils sont exposés au froid, ci l’humidité, mal nourris ou
lal vêtus, il faut les soustraire à l’influence de ces agents de débilitation, i capables, à eux seuls, de produire la maladie, et toujours bons pour l entretenir. Quand le purpura est secondaire, et que la constitution ppidémique paraît prédisposer aux hémorrhagies, il faut déployer une j rande prudence dans le traitement des maladies qu’il complique volon- ’ ers, et s’abstenir tout spécialement des médications ayant pour effet, ioit d’altérer la structure de la peau ou celle des membranes muqueuses, oit de débiliter la constitution. L’expérience l’a prouvé, toute irritation, ï rosion ou ulcération de la peau, est, en de certains cas, suivie d’accieents redoutables. De simples vésicatoires et, à plus forte raison, les uutères, les morsures de sangsues, la piqûre de la lancette, ont été le > oint de départ d’hémorrhagies mortelles.
La seconde indication est de modifier, par une médication générale, masse du sang aussi bien que l’état pathologique morbide des vaisoaux capillaires.
La troisième indication est de favoriser par des topiques appropriés i arrêt, puis la résorption des hémorrhagies locales. ^
Examen des médications. — Antiphlogistiques. — Jadis on prescrivait les missions sanguines contre les formes fébriles du purpura; c’était le Irai- • unent obligé de toutes les maladies aiguës. Inutile de dire qu’elles sont 3puis longtemps rigoureusement bannies de la pratique, surtout dans purpura secondaire, infectieux, cachectique, en raison de leurs effets ésastreux. Car, ou bien elles sont suivies d’hémorrhagies mortelles,
■ i bien elles apportent à la maladie une aggravation considérable en opauvrissant encore le sang et en affaiblissant davantage le malade.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3” édit. III. — 51
Tout ce (j ae nous retiendrons de la médication antiphlogistique, c'est en cas de purpura fébrile, le régime diététique généralement appliqué aux maladies fébriles. Ainsi, les jeunes malades ne prendront que des aliments liquides; ils recevront des boissons légèrement acidulés, que l’on aura soin de donner froides; en même temps l’on prescrira s’il \ a lieu des lotions générales avec un mélange d’eau et de vinaigre.
Purgatifs. — Plusieurs médecins ont conseillé l’emploi des purgatifs (Rayer, p. 526) dans le purpura qui n’est pas accompagné de fièvre. Latour (l. I, p. 105) rapporte que Otto, médecin à Philadelphie, employa avec succès le sulfate de soude à dose purgative, quelques jours de suite, chez plusieurs enfants atteints de purpura; pendant ce temps, les hémorrhagies s’arrêtaient. Mais est-ce bien ce médicament, ou malgré lui, que ce résultat s’est produit? C’est ce qu’il nous serait difficile de décider. Toujours est-il que la médication purgative, en raison de ses effets spoliateurs, ne convient guère dans le traitement du purpura, et qu’elle doit se borner à l'emploi des laxatifs lorsque les différentes médications en usage contre cette maladie déterminent une constipation opiniâtre.
Toxiques. — Telle est la médication qui nous paraît applicable au plus grand nombre des variétés de la maladie; elle s’adresse, en effet, à l'un de ses éléments les plus dangereux, à l’hyposthénie.
Quinquina. — C’est l’un des médicaments les plus utiles dans la circonstance. Ses différentes préparations peuvent être mises en usage. Ce sont : le sirop, ordinairement bien supporté par les enfants, à la dose de deux ou quatre cuillerées à soupe, ou bien l’extrait mou à la dose de 2 à 4 grammes, suspendu dans 90 à 120 de julep gommeux, dont on donnera une cuillerée à soupe toutes les heures. Ou bien encore la macération à froid : 15 grammes de quinquina jaune pour 180 grammes d’eau, le tout édulcoré avec 60 grammes de sirop d’écorce d’orange.
Le sulfate de quinine, lui aussi, peut être prescrit à la dose de 20 à 50 centigrammes suivant l’âge. Nous avons cité ailleurs (voy. Variole' d,es cas de purpura secondaire où l’emploi de ce médicament fut suivi de succès. Il convient pour diminuer le nombre et l’intensité des poussées congestives.
Ferrugineux. — Les préparations martiales pourront aussi être administrées, seules ou associées aux précédentes. On en a conseillé un grand nombre, et parmi elles : le fer réduit, la limaille de fer, dont, l’insipidité favorise l’administration, à la dose de 10 k 50 centigrammes par jour, au début des repas, dans une cuillerée de sirop ou de confiture; le tartrate ferrico-potassique dont l’avantage est de posséder une saveur
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- ferrugineuse peu marquée et d’être très soluble, à la dose de 20 à j -tO centigrammes. De même la teinture de mars tartarisée à la dose de 12 gouttes, trois fois par jour. Le perchlorurc de fer, notamment, a oui d’une grande vogue, tant comme tonique que comme hèmostai tique, à la dose de 5 gouttes toutes les deux ou trois heures, dans un Leu de lait. Il a contre lui une saveur fort désagréable; il se tolère assez mal, et n’est pas plus efficace que les autres ferrugineux.
C’est surtout alors que la faiblesse est très prononcée, le pouls petit, a peau très pale, qu’il faut mettre en usage le quinquina et le fer.
Le traitement tonique doit être poursuivi plusieurs jours durant, même après la cessation des hémorrhagies. S’il fatiguait l’estomac, on le .suspendrait pour le reprendre bientôt, et l’on échangerait l’une des pré- • oarations indiquées ci-dessus contre une autre analogue.
Astringents, acides. — Nous venons de préciser les circonstances où ; conviennent les toniques; parlons en peu de mots des astringents propre- : lient dits. On doit les ordonner d’emblée lorsque l’éruption pétéchiale, si crès abondante, se fait avec une grande rapidité et s’accompagne d’hé- < morrhagies viscérales modérées. Les médicaments qu’on pourra mettre * ;n usage sont les préparations de ratanhia, de cachou, de tannin, de bisorte, de tormentille, de rose, les acides minéraux dilués. La saveur | i rès désagréable de ces médicaments rend souvent leur administration difficile chez les enfants. Le ratanhia peut être prescrit en extrait, i 1 la dose de 2 à 4 grammes ; on emploie aussi le sirop, qui sert à édul - ■orer les tisanes.
Les acides seront largement étendus d’eau sous la forme de limonade, ainsi l’on formulera 2 à 4 grammes d’acide citrique, tartrique, ou S mieux encore 20 gouttes d’acide azotique ou d’acide sulfurique par litre i Me liquide, avec 60 à 90 grammes de sirop de ratanhia. On peut donner ■ uicore de 2 à 4 grammes d’eau de Rabel.
Lorsque les astringents seront mis en usage à l’état liquide, on aura 1 1 grand soin de les faire prendre froids.
Cette médication purement astringente, applicable surtout aux cas H spécifiés plus haut, ne doit pas être maintenue longtemps; dès que les M lémorrhagies se seront arrêtées, il faudra la suspendre pour revenir au lis raiternent tonique.
Hémostatiques. — Quand les hémorrhagies sont abondantes et répétées.
I importe de recourir aux hémostatiques proprement dits. Ce sont : fi 'alcool, Yergotine et la térébenthine .
L 'alcool veut être dispensé à haute dose, sous forme de vins généreux, J vin d’Espagne, vin de Champagne, et, en nature, sous forme de grog.
Quel que soit le choix où l’on s’arrête, la boisson sera frappée. Le vin surtout le vin d’Espagne, doit être coupé d’eau. Le grog représentera de 40 à 100 grammes d’eau-de-vie par jour, suivant l’âge et le cas: le mélange se départira par cuillerées dont la capacité et l’espacement varieront selon les mêmes circonstances.
L’un des meilleurs hémostatiques, c’est, à coup sûr, Yergotine. De plus, ce remède est tout-puissant contre les troubles vaso-moteurs du purpura rhumatismal. Nous en usons à la dose de 50 centigrammes à 2 grammes, en potion ou en pilules. L’estomac le supporte très bien, notamment sous forme d 'ergotinine. Il est bon de savoir que les injections sous-cutanées donnent lieu presque toujours à des infiltrations sanguines considérables sujettes à suppurer.
Neligan, de Dublin, qui a vanté l’usage de Y huile de térébenthine , seule ou associée à l’huile de ricin, l’administre à la dose de 8 à 12 grammes. Ce médicament a contre lui de n’être pas toujours toléré.
L 'antipyrine est aussi un hémostatique recommandable.
Traitement local. — Les différentes médications que nous venons de passer en revue ont pour but d'agir sur l’état général; nous allons terminer en parlant du traitement local.
Chaque variété d’hémorrhagie nécessite sous ce rapport un traitement différent; nous avons déjà traité ce sujet dans des chapitres spéciaux auxquels nous envoyons le lecteur (voy. Épistaxis, Hémorrhagies gastro-intestinales). Quant à l’hémorrhagie de la peau, pour peu qu’elle soit abondante, il conviendra de l’arrêter par l’application de poudres astringentes, par la compression, par le perchlorure de fer et enfin par la cautérisation. Ces trois moyens échouent quelquefois, et l’hémorrhagie est réellement incoercible.
Si l’éruption est très abondante, on favorisera la résolution des ecchymoses cutanées ou sous-cutanées par des applications de compresses trempées dans des liquides résolutifs et astringents, dans l’eau vinaigrée ou mélangée, soit d’alcool camphré, soit de tout autre alcoolat. Quant aux manifestations arthritiques du purpura, on se contentera de faire des applications émollientes et narcotiques au niveau des articulations douloureuses.
Hygiène. — L’alimentation sera réparatrice : bouillon, lait, œufs, viande, vin de Bordeaux, fruits et légumes frais, limonade au citron. Le malade sera transporté dans un lieu sain, aéré. Nous insistons sur la nécessité du repos au lit. Il hâte la résorption du sang épanché, et, réciproquement, son inobservance entretient la maladie ou la rappelle presque infailliblement. Il est habituel que, après un lever, même peu
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j rolongé, les jambes redeviennent douloureuses, tuméfiées, et que les étéchies se ravivent.
Dans la convalescence, lin séjour au bord de la mer, ou à la mon- , tgne, mais seulement dans une altitude moyenne, conviennent pour I âter le retour de la santé et prévenir les récidives. Ainsi font les prar ques hydrothérapiques, ou un séjour hivernal dans le Midi.
Résumé. — A. Un enfant de trois ans est atteint de purpura léger, pri- : \ litif. Prescrivez :
1° Pour tisane, de la limonade citrique ;
2° Malin et soir des lotions sur la surface du corps avec une éponge •enipée dans un mélange d’eau et de vinaigre ;
3° S’il y a de la fièvre, une nourriture liquide, légèrement tonique;
4° La température de la chambre sera fraîche; on aura soin que l’enint soit exposé au grand air dans la journée.
Les jours suivants on continuera l’emploi des mêmes moyens, et la sf uérison s’obtiendra facilement pour l’ordinaire.
Que si le purpura est secondaire, la maladie première peut nécessiter in traitement différent, analogue d’ailleurs à celui dont nous allons arler au sujet du purpura hæmorrhagica.
B. Un enfant âgé de plus de cinq ans est atteint de purpura hæmorrhaica. La maladie est à son début et s’accompagne de fièvre. Prescrivez,
les hémorrhagies sont peu abondantes, le môme traitement que cir essus, en lui adjoignant toutefois la potion suivante :
Julep gommeux 100 grammes.
Ergotine 1 gr. à 2 —
C. Si le purpura hæmorrhagica est d’emblée apyrétique, ou si le îédecin est appelé après la chute de la fièvre, et que les hémorrhagies lient très abondantes, la médication sera différente. Il devra prescrire :
1° Pour tisane, la limonade sulfurique ;
2° La potion à l’ergotine comme ci-dessus, que l’on pourra, si les irconstances l’exigent, donner alternativement avec :
3° Une potion composée comme suit :
¥ Hydrolat de rose 120 grammes.
Sirop d’écorce d’orange 30 —
Gomme adragante 4 —
Extrait de ratanhia 4 —
u bien encore, de l’antipvrine, à la dose de \ à 3 grammes par jour, uivant l’âge.
Süü MALADIES GÉNÉRALES AIGUES SPÉCIFIQUES
Si à cause de sa saveur astringente l’enfant refusait de prendre la potion de ralanhia, on pourrait la remplacer par la même dose d’extrait divisé en huit ou dix prises à donner dans des confitures ou dans du pain azjme.
4° On peut remplacer, d’ailleurs, le ralanhia par le perchlorure de fer donné à la dose de 5 gouttes toutes les deux heures, dans une cuillerée de lait.
5° La médication locale spéciale à chacune des hémorrhagies indiquées ci-dessus; des injections d’une solution d’alun ou de perchlorure de fer, contre l’épistaxis, des lavements d’eau froide ou de décoction de ralanhia ou de perchlorure de fer dans l’hémorrhagie intestinale, la compression et la cautérisation dans l’hémorrhagie cutanée, etc.
6° Pour nourriture, l’enfant prendra de bons bouillons, des viandes noires rôties, et pour boisson, du grog ou du vin d’Espagne coupé d’eau ou du vin de Bordeaux que l’on pourrait, au lieu et place du perchlorure de fer, mêler avec une eau ferrugineuse (Àlet, Renlaigue, etc.).
D. Lorsque les hémorrhagies ont diminué d’abondance, et qu’il ne reste plus à combattre que la débilitation générale qui succède à la déperdition sanguine, il faut remplacer la médication astringente par le traitement tonique sans rien changer au régime alimentaire.
1° L’enfant prendra chaque jour la potion à l’extrait de quinquina formulée plus haut (voy. p. 802);
2° Trois fois par jour, de o à 10 gouttes de teinture de mars tartarisée dans une cuillerée de vin d’Espagne, ou de l’eau ferrugineuse avec le vin ;
3° Deux ou trois fois par semaine un lavement émollient ou purgatif pour s’opposer à la constipation, résultat nécessaire de la médication précédente, ou mieux un peu de rhubarbe, de magnésie ou de podophyllin.
Il est bon quelquefois de suspendre de temps à autre la médication, pour la reprendre ensuite durant plusieurs mois.
E. Dans le purpura secondaire, il faut suivre les indications fournies par la maladie première, mais en outre, insister particulièrement sur la médication tonique exposée au titre D. On pourra remplacer le quinquina par le sulfate de quinine à la dose de 20 à 50 centigrammes.
CHAPITRE PREMIE K
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i Comme dans l’âge adulte, le rhumatisme se présente, dans l’enfance, i' )iis différentes formes et se signale par sa tendance à envahir un cerlin nombre d'organes et d’appareils. De là, des maladies rhumatismales ont le cycle, encore mal déterminé, est élargi par les uns, rétréci par les litres, suivant l’opinion que l'on se fait de la nature et des habitudes du [rhumatisme.
Quoi qu'il en soit, on a coutume dégrouper les maladies rhumatismales utour du rhumatisme articulaire envisagé comme type et comme point e départ. Et, de fait, les manifestations articulaires, fortes de leurs aractères objectifs si saillants, de leur fréquence si grande, de leur rôle, arfois unique, souvent prépondérant, ont longtemps masqué les mani-
! ^stations viscérales dans lesquelles on ne voulait voir que des complica- 'ons. encore qu’elles soient, au môme litre que les arthrites, des affections liuniatismales. Sans aller aussi loin, d’autres auteurs ont réservé la quanlé de rhumatismales aux lésions viscérales survenues au cours du rhumatisme articulaire. Telle n’est pas notre manière de concevoir le rhuuatisme. Nous estimons que si les articulations sont atteintes le plus ouvent et communément les premières, ce ne sont pas là des conditions .bsolues. L’ordre peut être interverti, les viscères pris avant les articuations, ou beaucoup plus fort, ou môme isolément, ou à tour de rôle, ünsi, le rhumatisme peut fort bien, dans une môme attaque, débuter par 'endocarde, le péricarde, ou la plèvre, pour se porter ensuite sur les artiulations; il peut, chez un sujet antérieurement pris par les articulations,
[ -c montrer exclusivement sur le cœur, la plèvre, le système nerveux, les miscles, etc., et réciproquement, après avoir frappé, à une époque plus
ou moins éloignée, un ou plusieurs viscères, venir visiter les arlicula-1 I lions. Enfin, il lui arrive de s’implanter sur le cœur sans inquiéter jamais! i aucun autre organe.
Ces notions sont le résultat de l’observation, et c’est pour avoir vu cer-| >
Rhumatisme articulaire.
Les formes aiguës et subaiguës du rhumatisme articulaire sont à peu près les seules qui s’offrent à l’observation ; la forme chronique est exceptionnelle.
SYMPTOMES
Le rhumatisme articulaire de l’enfant offre les mêmes symptômes que celui de l’adulte, avec une intensité et une durée beaucoup moindres.
Le début, chez nos malades, s’est effectué selon trois modes. Dans le premier, un mouvement fébrile de médiocre intensité, de la céphalalgie, un peu d’embarras gastrique, précèdent les douleurs de quelques jours ou même de plus; c’est le plus rare. Dans le second, la maladie s’établit graduellement, par des douleurs vagues, passagères, occupant plusieurs articulations, sans empêcher le malade de marcher ou de travailler; cet état peut durer des jours, des semaines, des mois, jusqu’au moment où les douleurs subissent une brusque recrudescence qui marque le début réel. Dans le troisième mode, le mal commence sans prodromes par des douleurs articulaires plus ou moins vives, généralement accompagnées
taines affections viscérales accompagner souvent le rhumatisme articulaire, le précéder ou le suivre, et faire preuve avec lui d’une remarquable communauté d’allures, qu’on a pu considérer les dites affections comme I participant de sa nature, et les juger dignes de l’appellation générique : de rhumatismales. La description la plus exacte du rhumatisme serait donc celle qui le présenterait en bloc dans l’ensemble de ses manifestations. Mais, pour être rigoureusement exacte, elle risquerait d’être confuse. Aussi, le rhumatisme arLiculaire demeurant le type le plus achevé du rhumatisme, et possédant tous les caractères des autres manifestations du rhumatisme, au point qu’on ne saurait guère en indiquer un. qui, appartenant à celles-ci, ne puisse être retrouvé chez lui, le conserverons-nous comme modèle, et grouperons autour de lui les autres localisalions. En conséquence de quoi, nous ferons deux parts du rhumatisme : le rhumatisme articulaire et le rhumatisme extra-articulaire.
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’un mouvement fébrile d’intensité variable et de quelques symptômes énéraux.
Quoi qu’il en soit, les douleurs articulaires s'installent, très variables ans leur étendue comme dans leur intensité, souvent assez légères, vec peu de gonflement et de rougeur autour des articulations, ou môme ms rien d’apparent à la vue; le mouvement les augmente et la preson aussi. Elles se déplacent facilement, passent avec rapidité d’une "ticulation à l’autre, s’accompagnent d’une fièvre médiocre, de symph nues généraux presque nuis et sont alors l’expression d’une forme li actuellement aussi courte que légère. Cependant si la bénignité est onstante, la brièveté ne l’est pas au même point, ces formes se proloni! eant parfois assez longtemps.
1 1 Les formes de moyenne intensité sont peut-être les plus fréquentes, ü eaucoup plus rares sont celles où les articulations, prises en grand ombre, sont le siège d’un gonflement très prononcé et d’une rougeur *ès vive; chez une de nos malades, fille de treize ans, de constitution rmphatique, la maladie débuta par l’une des articulations tihio-tari, i ennes, avec une telle intensité de rougeur, de tuméfaction, d’empâtelent, que l’on crut à un érysipèle ou à une angioleucite; deux jours près, l’autre pied se prit exactement de la même façon, pendant que ! ; premier rentrait dans l’ordre; puis vint le tour des genoux qui devinhnt très douloureux, se remplirent d’un épanchement abondant, mais ans rougeur de la peau; enfin une endocardite et une angine rhumatis- .ale complétèrent le tableau ; le tout dura treize jours, la lièvre fut toumrs très modérée. En somme ce rhumatisme de très moyenne intensité | iimmença par une fluxion sur la peau et le tissu cellulaire sous-cutané, uxion assez intense pour simuler l’angioleucite, mais qui conserva le iractère passager des fluxions rhumatismales.
Les fluxions rhumatismales se font aussi dans les gaines tendineuses, irtout au niveau des extenseurs des doigts, puis sur certaines bourses mreuses, celles du grand trochanter, du condyle interne du fémur, etc. Toutes les articulations sont exposées aux atteintes du rhumatisme, lême les petites articulations des mains et des pieds, celles des vertèbres renricales (torticolis), celles de la mâchoire et de la clavicule; mais le lus souvent ce sont les grandes articulations des membres qui se prennent. Le rhumatisme est presque toujours polyarthritique : sur 28<S cas de îumatisme observés par nous, nous n’en comptons que 11 de rhumaksme monoarthritique, dont la nature a été mise hors de doute par les ntécédents du malade, par l’allure franchement rhumatismale de l’arîrite, et par la présence d’une endocardite concomitante.
8IÜ
MALADI ES CONS 1’ 1T L T ION N E L LES
Nous n’insisterons pas sur la mobilité bien connue du rhumatisme articulaire, sur son passage soudain d’une articulation à l’autre, non pius » i ne sur ses rechutes et ses fréquentes récidives.
Rien de plus variable que le mouvement fébrile du rhumatisme, j est sujet d’ailleurs à la même mobilité qui caractérise la maladie : tanto nul, tantôt très modéré et tenant le thermomètre aux environs de 38 tantôt beaucoup plus intense et imprimant à la colonne mercurielle des ressauts qui atteignent 40°, même en l’absence de toute manifestation viscérale. Mais ce qui donne à ces exacerbations fébriles leur cache particulier, c’est leur brièveté; à peine montée, la température descend La continuité de son élévation est souvent une grave menace, une annonce de rhumatisme cérébral. Ces variations n’ont rien de prévu elles arrivent de la façon la plus inattendue, coïncident souvent — les recrudescences surtout — avec l’apparition du rhumatisme sur une nouvelle jointure, mais échappent parfois à toute explication. En delior; de là, on trouve dans les formes de moyenne intensité, un état fébrile moyen aussi, battant son plein au bout de trois à quatre jours, attei gnant graduellement 39° à40ù, sujet à des rémissions matinales peu marquées, en môme temps qu’aux brusques exaspérations que nous venon; de mentionner, et tombant d’une manière définitive, graduellemen d’ordinaire, inopinément quelquefois.
Malgré l’autorité de Wunderlich, nous ne saurions admettre que l’intensité de la fièvre soit en raison directe de l’intensité des lésion? articulaires. Nous avons constaté au contraire qu’elle est loin de se monlrei toujours en rapport avec le nombre des articulations prises, non plu; qu’avec l'intensité ou la prolongation des déterminations arthritiques
Nos malades étaient toujours couverts de sueurs plus ou moin? abondantes, quoique le fait ait été contesté; la moiteur tout au moin était de règle. Aussi bien est-il de fait que les rhumatisants son enclins à la transpiration ; nous avons vu cette tendance résister mènn à la scarlatine. Les déperditions que font, par cette voie, les rhumali sants, contribuent sans doute à la production de l’anémie qui suit si sou vent le rhumatisme de l’enfant comme celui de l’adulte.
Le rhumatisme articulaire de l’enfant, dans les formes aiguës oi subaiguës, se termine habituellement par la disparition graduelle ou trè rapide de la douleur et du gonflement articulaire; très rarement, il passi à l’état chronique, circonstance sur laquelle nous reviendrons plus loin La guérison d’une attaque est suivie parfois d’une certaine sensibilih dans les articulations, voire de douleurs vagues, passagères, analogues ; celles qui précèdent quelquefois le début; dans certains cas, ces douleur
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. -rsistent plus d’un mois, et même pendant tout l’intervalle d’une alta- ; te à l’autre.
Le rhumatisme des gaines tendineuses peut se terminer dans des cas ’j -ès rares par la formation de nodosités, ou petites tumeurs dont la grosur peut aller de celle d’un grain de blé à celle d’une noisette, dures,
; mine cartilagineuses, assez mobiles, suivant les mouvements des tenus, paraissant y adhérer, entourant les articulations malades, se pro- ; usant sur les aponévroves, même celles du crâne, et guérissant rapidex*nt. Mignet (1), Rehn (2), Hirschprung (3), G. Meyer (4) ont cité des its analogues, et il résulte d'une autopsie faite par ce dernier auteur que . s concrétions étaient formées par un mélange de tissu fibreux, de iro-cartilage et parfois de dépôts calcaires. nôNous avons observé un fait analogue sur une petite fille de six ans et mi arrivée à la fin d’un rhumatisme polyarthritique avec chorée et endoricardite légère. Sur un grand nombre d’articulations, et le long des
Indons, on voyait saillir et on sentait sous le doigt, de petites tumeurs, ires au toucher, du volume d’un grain d’orge. Elles avaient poussé au veau des articulations métacarpo-phalangiennes des doigts médius et dex, sur le trajet des tendons des grands palmaires et aussi du petit dmaireà droite. Elles étaient éparses tout autour de l’articulation tibiorsienne droite; quelques-unes sur le dos du pied, notamment sur le trajet ■ l’extenseur du gros orteil. Au pied gauche, elles étaient plus nom- •euses encore, surtout à la malléole externe, sur le trajet des péroniers au-dessus de la malléole. Il en existait une au-devant du genou. Ces lîtites tumeurs, peu douloureuses d’abord, devinrent bientôt le siège ‘ douleurs assez vives qui se calmèrent au bout de quelque temps, i iis les nodosités se résorbèrent, diminuèrent, si bien que, au bout d’un ' ois, elles avaient disparu en presque totalité. Le demeurant occupait le ajet des extenseurs de la main, mais diminué de volume et presque irrivé entièrement à résolution.
Lorsque le rhumatisme articulaire occupe plusieurs articulations, le icies exprime un certain degré de souffrance, en rapport avec l’étendue u mal. Le patient est dans le décubitus dorsal et dans une immobilité mimandée par les douleurs que réveille habituellement le plus léger îouvement.
; Bien souvent, au cours de l’attaque articulaire, le rhumatisme déborde
(1) ln Lyon médical, décembre 187a.
(’2) In Gerhardt's Ilandbuch der Kinderkrankheilen, 111, rr l'asc., 1878, p. 3.
(3) ln Jahrbuch. für Kinderheilkunde, XVI, 1881, p. 325.
G) In Berlin, klin. Wochenschr., 1882, n° 31.
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
en quelque sorle et se porte sur d’autres organes, donnant lieu aux mani- 1 2 festations viscérales ou autres improprement appelées complications et ? dont nous parlerons plus loin (voy. Rhumatisme extra-musculaire, p. 826). 1
Le rhumatisme limité aux articulations n’est pas seulement plus léger que celui de l’adulte, il est aussi plus court. Ce fait ressort péremptoirement de nos observations. Sur 215 cas, plus de la moitié a duré moins de trois semaines, et souvent de deux à huit jours, plus souvent encore dix à quinze, un très petit nombre plus de deux mois. Voici les chiffres :
Durée de 2 à 3 jours
6 cas. j
! 22 cas.
! 56 cas.
Au delà de 2 mois, dont deux, 2 ans et plus
un 8 mois, et
120 cas de 2 à 21 jours.
— \ 95 cas de 22 à 61 jours el plus
Que si l’on tenait pour douteux les faits où nous montrons le rhuma lisme éteint au bout de deux à trois jours, ou même dans le courant d’une semaine, nous répondrions que, dans tous, d'autres manifestations telles que : endocardite, péricardite, érythème noueux, pleurésie, etc., sont venues témoigner de la nature rhumatismale de la maladie. Quant à ceux dont la durée a dépassé deux mois, certains peuvent compter comme chroniques, non tous; en effet, toutes les fois que les rechutes se sont faites sous nos yeux, peu de jours après la guérison delà première atteinte, nous les avons attribuées à celle-ci plutôt que d’en faire des attaques multiples; c’est ainsi que plusieurs cas de rhumatisme aigu figurent parmi ceux qui sont allés au delà de deux mois.
ÉTIOLOGIE
L’étiologie du rhumatisme articulaire, c’est l’étiologie du rhumatisme dans son acception générale.
Causes prédisposantes. — Age. — Hormis quelques circonstances absolument exceptionnelles où le rhumatisme a débuté dans le bas âge. | témoin les cas de E. Pocock (1) et de Schœffer (2) : immédiatement aprèï>
(1) In The Lancet, 1882, p. 804.
(2) In Berliner Klinische Wochenschrift, 1886, n° 5.
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naissance, — la mère du dernier enfant étant atteinte à la fin de sa grosse (ce sont les deux, seuls cas connus, croyons-nous, dans la litlérare médicale); — ceux de Widerhofer, vingt-trois jours; de Steger, pl mois; de Garder, neuf mois; de Koprik, chez plusieurs enfants à la amelle; de Roger, deux ans; de Cadet de Gassicourt, et les nôtres, ns ans; hormis ces cas, disons-nous, le rhumatisme est très rare jus- ’aux environs de sept ans, puis il va graduellement augmentant de fréence, jusqu’à quinze ans. Le tableau suivant montre comment se sont oupés les cas observés par nous :
Age.
3 ans
Total
Garçons.
rüT
Filles.
Il5~
Totaux.
, 14 cas.
» 69 cas.
202 cas.
Nous avons ainsi lage des rhumatisants qui se sont présentés à nous; , comme on voit, ils prédominent dans une grande proportion, entre iuze et quinze ans; seulement tous ces malades n’en étaient pas tous à ur première atteinte; nous ne retirons donc pas de ce relevé la notion acte de l’âge où commence le rhumatisme. Ce renseignement est plus fficile à obtenir, surtout à l’hôpital, et ne porte forcément que sur un umbre de cas beaucoup plus restreint. Le voici :
Date de la première attaque.
3 ans
Nombre de cas.
1 cas.
A en croire ce tableau, un peu maigre à la vérité, l’âge favorable au îumatisme serait plus bas que ne le faisait croire le précédent, et serait impris entre huit et douze ans.
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
Sexe. — Quant au sexe, son influence est sensible : sur 285 malades I H 5 Mlles et 170 garçons. A part la période qui s’arrête à six ans et où les Mlles dépassent un peu les garçons, résultat émanant d’ailleurs de chiffres 1 trop faibles pour être lui-même bien concluant, on voit la- différence s’accentuer avec l’âge, et se montrer plus sensible encore de onze à quinze ans I que de sept à dix. Résultat prévu, au demeurant, étant donnés l’étiologie J du rhumatisme, et le rôle pathogène considérable du froid humide. On conçoit parfaitement que les tout jeunes enfants, à peu près surveillés de J la même façon dans chaque sexe, soient éprouvés à peu près pareil- î lement, tandis que plus lard, et à mesure qu’ils avancent en âge, les j garçons vivant au dehors, travaillant plus durement, étant exposés au\ intempéries, soient plus maltraités que les filles à la vie plus sédentaire.
Constitution. — Les enfants rhumatisants ont la peau fine, facilement j) moite, la paume des mains habituellement humide, les cheveux blonds, les chairs molles; en un mot la prédisposition lymphatique.
Hérédité. — C’est un des facteurs les plus importants du rhumatisme; ;f l’opinion est unanime sur ce point. Mais l’hôpital se prête mal à pareille 1 enquête; pour la population qui fréquente les établissements hospi- 1 taliers, la famille n’est bien souvent qu’une association toute d’actualité, j: dont les membres se dispersant incessamment, rompant tous les liens jj qui les attachaient au passé, sont dans l’ignorance la plus complète sur ■ tout ce qui concerne la santé de leurs ascendants directs, et à plus forte j raison celle de leurs collatéraux. En ville, l’inconnue est plus facile à dégager, et c’est de là que se peuvent tirer les renseignements les plus sûrs. Les nôtres portent à plus de la moitié les faits où apparaît le rôle de l’hérédité; telle est aussi la proportion obtenue par Fuller, par M. Cadet de Gassicourt, par MM. d’Espine et Picot. Nous la croyons j plus forte, en réalité.
Causes occasionnelles. — La plus agissante à coup sûr c'est le froid, surtout le froid humide; à cet égard nul doute. Appliqué continuement. le froid humide fait naître surtout les formes subaiguës ou chroniques; | le brusque refroidissement détermine les formes aiguës et les récidives. En outre, certaines maladies de l’enfance, la scarlatine en particulier, aiment à produire des manifestations rhumatismales sur les séreuses j articulaires et cardiaques (vov. Scarlatine, p. 139).
DIAGNOSTIC
Le rhumatisme articulaire se présente presque toujours avec des caractères assez tranchés pour qu’il soit facile de le reconnaître. Bien rares sont
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/ ; s cas où le diagnostic pourrait demeurer en suspens, et encore la res- ■ mblance n'est-elle que fort médiocre. Ainsi, les douleurs rhumatoïdes de variole se distingueront parla présence môme de l’éruption variolique; Ils douleurs de. croissance se reconnaîtront à l’absence de mouvement
brile, de symptômes généraux, de tuméfaction, et de toute manifestion cardiaque; le rachitisme se peut accompagner, à la rigueur, de nileurs articulaires et d’état fébrile, mais il suffit de signaler la possilité de l’erreur pour qu’elle soit évitée.
L 'ostéite épiphysaire, quand elle atteint plusieurs articulations à la fois,
•end souvent une intensité excessive de symptômes locaux; mais le ège des douleurs au-dessus et au-dessous des articulations, non à leur r .veau, et finalement la formation rapide d’abcès, lèveront tous les nites. Dans quelques cas, cependant, la difficulté est plus grande qu’on 3 le croirait à priori, témoin le fait suivant relaté dans nos précédentes - litions, et' qui offre cette particularité que la maladie s’était compliquée infection purulente, et. notamment de phlébite de la veine iliaque niche -
i Observation I. — Il s’agit d’un garçon de quatorze ans. La maladie débute nmme un rhumatisme, par des douleurs dans l'épaule droite, qui se propaent ensuite à d’autres articulations. Le mouvement fébrile est prononcé, et le mg de la saignée recouvert d’une couenne inflammatoire très évidente. Le suvième jour de la maladie, le mouvement fébrile augmente; la langue ulcère; il survient de l’agitation, puis du délire en même temps ; deux petites imeurs font saillie sur le trajet de la huitième côte; elles ont la couleur 3 la peau et sont très douloureuses. Les jours suivants, les tumeurs dispaassent; la fièvre et le délire persistent; d’autres articulations se prennent, lus tard , un érysipèle survient à la face ; le délire continue ; mais le alade s’affaiblit; des ecchymoses lui apparaissent surtout le corps, et, le vingtième jour de la maladie, il succombe.
A l'autopsie, l’articulation huméro-cubitale droite est remplie d’un pus rou- 3àtre, qui s’en est échappé ensuite, pour fuser entre les différents muscles e l’épaule qu’il a disséqués. L’apophyse coracoïde, dénudée de son périoste, ;t séparée du reste de l’omoplate; sa surface est inégale, rosée : elle est ainsi olée au milieu du pus épanché. L’angle antérieur de l’omoplate, le tiers suérieur de la crête de cet os, sont également dénudés; mais leur surface est lanche et lisse. La cavité glénoïde est effacée; cette surface articulaire est lane, dépourvue de tibro-cartilage, rugueuse, comme frappée de carie commnçante; la tête de l’humérus est également privée de tibro-cartilage en lusieurs points. La capsule synoviale est rose, injectée seulement autour du ol de l’humérus. Le périoste, un peu ramolli, n’est que faiblement injecté çà t là. A gauche, une vaste collection purulente s’est formée autour de la clavinle, qui est presque entièrement dépouillée de son périoste; le pus fuse sous as pectoraux et dans l’aisselle, et ne pénètre point dans l’articulation de î épaule, où l’on n’observe qu’une injection assez vive et générale de la synoiale. A l’articulation coxo-fémorale gauche, mêmes lésions qu’à l’épaule roite ; destruction des tibro-cartilages, du ligament inter-articulaire, de la
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glande synoviale; injection de la capsule; vaste abcès pénétrant dans le bassin i par le trou ovale, et fusant entre les adducteurs de la cuisse et entre les fessiers L’articulation tibio tarsienne du môme côté offre une séparation de l’épiphyse I du péroné d’avec la diaphyse; le périoste de cet os se détache avec la p|us grande facilité : d ailleurs mômes lésions des surfaces articulaires qu’à la 1 hanche; le pus a disséqué les muscles de la jambe jusque près du genou.
Système circulatoire. — Les veines ascendantes, à partir de l’extrémité 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 un caillot sanguin autour duquel est accumulée de la matière purulente plus ou 1 moins épaissie. Cette matière, mais plus molle, se trouve encore dans l’une ï 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 sa coloration accoutumée. L’aorte descendante offre aussi quelques plaques I* rouges, mais peu étendues, et moins vivement colorées que les Veines. 5
La diathèse purulente peut soulever de plus grandes difficultés. Lorsqu’elle donne lieu à la formation d’abcès métastatiques articulaires, elle prend parfois les dehors du rhumatisme articulaire avec assez de fidélité et s’est laissée prendre plus d’une fois pour du rhumatisme suppuré.
Telle est l’infection purulente survenant au cours de la variole; nous| en avons parlé en temps et lieu (voy. Variole, p. 226).
Les deux observations qui suivent nous montrent le diagnostic d’autant plus malaisé, qu’il y eut, chez l’un des malades, des accidents cardiaques.
Orservation IL — Une fille de douze ans est prise, nous dit-on, pendant la bonne santé, de douleurs articulaires dans le membre inférieur gauche, quelques jours après dans le coude gauche, puis d’un point de côté à gauche, en môme temps, fièvre violente, céphalalgie, délire, insomnie; nous la voyons le onzième jour. Elle est abattue, le visage exprime la souffrance, cependant la fièvre est modérée, la chaleur peu vive, le pouls à 100 pulsations. Les articulations des membres intérieurs sont le siège de douleurs qui disparaissent au bout de quelques jours; seul le coude gauche est enflé et parait contenir! un léger épanchement. En même temps, apparaissent les symptômes d’une péricardite avec léger épanchement. Notre diagnostic est : rhumatisme articulaire et péricardite aigus.
Les jours suivants, la situation reste identique, avec aussi peu de fièvre, malgré quelques signes de pleuro-pneumonie à gauche. Mais, peu à peu, la fièvre s’élève, le pouls monte à 120 pulsations, l'épanchement péricardique augmente, les membres inférieurs deviennent œdémateux; une tumeur fluctuante se dessine au niveau de la malléole droite; l’état général s'aggrave graduellement; et finalement l’enfant meurt après vingt-six jours de maladie.
A l’autopsie, nous trouvons une péricardite avec des fausses membranes abondantes et un épanchement purulent mesurant trois quarts de litre, une pneumonie double non suppurée, de vastes collections purulentes dans les articulations du coude gauche, du genou droit, de la hanche gauche et du pied droit; dans ces deux dernières, le pus avait envoyé des fusées aux environs et, dans la dernière, il avait dénudé le péroné dans une étendue de trois à quatre centimètres.
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Le début avec ses accidents graves nous ayant échappé, le diagnostic | rhumatisme était plausible, étant données la péricardite et la pleuro-pneui rnouie; ce n’est que vers la fin que la maladie prit un caractère autre. ■«; Rien d’ailleurs ne pouvait faire songer à l’infection purulente, aucun Iraumatisme n’avait été mentionné; rien n’indiquait, faute de renseignements, qu'il s’agît de ces arthrites suppurées multiples que l’on a signalées comme effet du surmenage.
Dans le fait suivant, le traumatisme existe et jette un certain jour suites origines du mal .
Observation III. — K..., garçon de douze ans, bien portant, n’ayant jamais été malade, travaillant dans une fabrique de papiers peints, né de parents -sains, fait une chute où son côté gauche porte sur le bord d’un trottoir. Le lendemain, impossibilité de se lever; on nous l’amène au bout de huit jours en nous disant, pour tout renseignement, qu’il est malade depuis sa chute et que la fièvre s’est allumée la veille de son entrée à l’hôpital.
A ce moment, la fièvre est très vive, la peau brûlante; le malade a des i nausées et de la diarrhée; il accuse dans la cuisse gauche des douleurs ayant leur maximum d’intensité au niveau du grand trochanter et se prolongeant jusqu'au genou. Le lendemain la fièvre s’apaise un peu, malgré que les i deux articulations scapulo-humérales soient devenues très douloureuses aussi, i Un porte le diagnostic rhumatisme articulaire, et l’on prescrit le sulfate de quinine. Mais l’état général s’aggrave rapidement, une éruption pustuleuse I de mauvaise nature s’établit sur le ventre; le délire survient et l’enfant meurt 1 douze jours après sa chute.
A l’autopsie, l’articulation de la hanche gauche apparaît remplie d’un pus . brunâtre que l’on retrouve dans les articulations scapulo-humérales et sous i les deltoïdes. Dans le poumon droit existent plusieurs abcès métastatiques.
Nous ne chercherons pas le mécanisme de cette infection purulente, nous ne nous demanderons pas par quelle voie ont pu pénétrer les éléments septiques ou pyogéniques qui l’ont déterminée, mais ce qu’il importe de connaître, c’est que l’ensemble morbide présentait à un certain moment assez d’analogie avec le rhumatisme articulaire pour qu’il y ait eu confusion.
Diathèse hémorrhagique. — Il est des faits très rares où le sang s’accumule dans les articulations et donne lieu à des phénomènes locaux pouvant simuler ceux du rhumatisme. Si la diathèse hémorrhagique est nettement accusée, par du purpura, notamment, il ne saurait y avoir de doute (voy. Purpura). Mais quand elle se manifeste à peu près uniquement sur les articulations chez un sujet ayant déjà souffert de rhumatisme, et qu’il y a de la fièvre, la situation est plus embarrassante, comme en fait foi l’observation suivante publiée par Maréchal (1).
(1) In Journal hebdomadaire, l. II, p. 2G0.
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Observation IV. — Une Mlle de quatorze ans fut traitée une première fois à l'hôpital pour une affection rhumatismale qui avait suivi une marche chronique. Guérie de celte maladie, elle fut de nouveau reprise de douleurs dans les hanches, les genoux et les articulations slerno-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 fémoro-tibiales 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 de la 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 1a. résistance inégale des deux corps concourant à la composition de ces deux 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 son pourtour et dans une longueur représentée par ses trois quarts internes. Dans la même étendue, le périoste, qui est blanchâtre, mais épaissi, se trouve 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 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 â former l’articulation sterno-claviculaire, qui est parfaitement saine, et dont on retrouve toutes les parties constituantes.
La portion de la 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 facromion, 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.
PRONOSTIC
A l’état simple, le rhumatisme articulaire est presque toujours une maladie légère. Moins étendu, moins douloureux, moins aigu, moins
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\ cessible à l’iiyperthermie et aux accidents cérébraux graves que celui 3 l’adulte, il guérit facilement. Le pronostic immédiat est donc bénin. ^ o u s n’en saurions dire autant du pronostic ultérieur. Encore que peu îclin à devenir chronique dans l'enfance, il lui arrive encore de prendre >Ue voie, comme nous le montrerons plus loin. Très sujet à récidiver, il 3rd sa tendance à rester simple et à s’accompagner de manifestations ^scérales, — maladies du cœur, chorée, pleurésie, pneumonie, congesons pulmonaires, rhumatisme cérébral, — qui compromettent jusqu’à un u’tain point l’avenir du jeune malade ou se montrent difficiles à déraciner, autre part, chaque attaque est suivie d’une anémie persistante qui va oissant entre les récidives et pousse parfois à la diathèse hémorrhaque, au purpura.
RHUMATISME ARTICULAIRE CHRONIQUE
Cette forme du rhumatisme articulaire est, avons-nous dit, exceptionaile dans l’enfance. M. Moncorvo (1), qui a publié sur ce sujet un inté- •ssant mémoire, en a observé un cas sur une petite tille de deux ans demi, et en a réuni quatorze autres dont quatre ressortissant à la remière enfance. M. Cadet de Gassicourt en a rencontré deux cas. . Wagner (2) en mentionne un exemple très complet appartenant à me fillette de sept ans et demi. Ce qui frappe dans les faits de M. Moni orvo, c’est qu’ils se rapportent tous au rhumatisme noueux à forme npide dont M. Charcot a fait une si belle étude. Et, remarque non moins ;itéressante, notre distingué confrère a vu guérir sa petite malade au »aut de dix-huit mois sous l'influence de courants induits et continus
ipliqués huit mois durant.
Nous en possédons quatorze cas à nous personnels. Les uns, et c’est i plus grand nombre, succédaient au rhumatisme aigu ou subaigu; les utres s’étaient montrés chroniques d’emblée. Ils ont présenté difTémtes formes : la forme noueuse une seule fois ; le rhumatisme chronique vec apparence fongueuse des tissus, trois fois; l’hydarthrose chronique ! ne fois; le rhumatisme chronique à forme sèche avec ou sans déformaon des jointures, neuf fois.
(Nous ferions volontiers, de ces rhumatismes chroniques, deux classes ilTérentes de nature.
(1) E/studio sobro rheumatismo nodoso na infancia, Rio Janeiro, J879. Traduit par auriac (de Bordeaux). Paris, 1880.
(2) In Mllnchener med. Wochenschrift, 1888.
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
1° Rhumatisme chronique pur , tantôt consécutif à une ou plusieurs i attaques aiguës ou subaiguës, tantôt chronique d’emblée, soit de pari] l’action lente et continue de la cause, soit de par la constitution de l’en- i faut.
Dans cette forme les douleurs, en général médiocres, atteignent un cer-j tain nombre d’articulations, parfois les petites de préférence; le gonfle-l j ment est modéré, l’ankylose plus ou moins complète, la peau appliquée*! sur les tissus sous-jacents; les muscles environnants sont contracturés.! Plus rarement le gonflement est considérable et les douleurs vives.
2° Rhumatisme métissé de scrofule , atteignant de préférence les scrofuleux: comme l’indique son nom; il se borne volontiers à une seule articulation. Comme le précédent, il peut être aigu ou subaigu antérieurement, ou chronique d’emblée. Les articulations sont le siège d’un gonflement mollasse, avec apparence fongueuse des tissus, ou épanchement léger; les contractures musculaires y sont habituelles.
En dehors de ces formes chroniques, nous avons très rarement cons- : taté le rhumatisme aigu chez les scrofuleux et chez les tuberculeux, ce : qui justifie jusqu’à un certain point celte opinion professée par plusieurs i; médecins, qu’il existe une sorte d’antagonisme entre le rhumatisme et la scrofulo-tuberculose.
Nos malades ont généralement échappé au bout d’un temps variable à ;! notre observation, peu améliorés d’ailleurs. Nous en excepterons une tille de quatorze ans et demi qui guérit, au bout de huit mois et demi, d'un rhumatisme chronique d’emblée, généralisé, mais portant toute son intensité sur les mains, toutes deux fort gonflées, et contracturées à ce point qu’il semblait y avoir luxation du poignet. Entre temps survint un ictère!; avec tuméfaction du foie. Pendant trois mois, les traitements généraux et locaux furent très inutilement variés : sulfate de quinine, colchique, h azotate de potasse, iodure de potassium, rien n’y fit. Enfin, au bout de six mois et demi, l’état des articulations s’amenda, sauf aux mains; celles-ci restant toutefois moins douloureuses quoique très tuméfiées et très contracturées encore. Il fut possible alors de les redresser et de les maintenir telles au moyen d’un appareil inamovible; la guérison complète s’ensuivit assez vite.
TRAITEMENT
Existe-t-il un traitement du rhumatisme? un traitement capable de guérir toutes ses manifestations articulaires et viscérales? capable, par conséquent, donné au début, quand, seules, les articulations sont prises.
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J e sauvegarder les autres organes. Nombreuses sont les médications insj tuées dans ce but. Les plus célèbres ont mis en œuvre les émissions il mguines, l 'azotate de potasse , les alcalins à haute dose. Mais ces médi- • nions spoliatrices ou déprimantes, dans une maladie spoliatrice et déprilante elle-même, ne sauraient être que dangereuses, et sont justement ■ êlaissées. Nous mentionnerons encore la teinture de colchique (Roger), i vératrine (Bouchut, Jacobi), médicaments difficiles à manier; la propy- , mine , abandonnée à cause de son odeur répugnante que ne compensait >| as son eflicacité, etc., etc. En somme, nous ne possédons pas, quant à résent, de médication antirhumatismale proprement dite. Nos aspiraons doivent être plus modestes, et nous en sommes réduits à viser les anifeslations articulaires. C’est là déjà chose importante sinon au point i vue absolu, du moins au point de vue du soulagement des malades, élément douleur tient une si grande place dans le rhumatisme articuire que son apaisement est d’un intérêt majeur.
Les médicaments n’ont pas manqué non plus qui se proposaient ce ut. Tous ont eu des succès, ce qui n’a rien de surprenant, car dans ne maladie aussi naturellement mobile et aussi variable dans sa durée, elfet immédiat ou définitif d’une médication est bien difficile à déteriner. Il faudrait disposer de cas à peu près pareils et abondants où i iction du remède eût été rapide et souvent répétée. À défaut de cela, E ■ qui se dégage de l’examen de faits nombreux, c’est que la plupart des édicalions comptent un certain nombre de succès qu’on serait tenté de ; ur attribuer s’il n’y avait pas, à côté, tout autant de revers. Trois jt mèdes échappent cependant à ce reproche, ce sont le sulfate de quine et surtout le salicylate de soude et Y antipyrine.
1 Le sulfate de quinine se donne à la dose de 30 à 50 et 75 centigrammes livant l’âge ; il amène la défervescence et calme les douleurs articulaires ; ais son action n’est ni prompte ni sûre. Il est d’ailleurs très bien toléré ir les enfants; seulement il est mal accepté des petits enfants en raison î sa saveur amère, et c’est une des graves difficultés de son administras )n. A cet âge, on n’a pas la ressource des granules, pilules, capsules ou irobemeni dans le pain azyme qui rendent tant de services plus tard; on a d’autre moyen que de le faire dissoudre dans un peu de café noir ten sucré; cela réussit quelquefois, non toujours. La dose quotidienne divise généralement en deux ou quatre prises également réparties.
Le salicylate de soude est, en quelque sorte, le médicament du rhuatisme articulaire. 11 sait promptement calmer les douleurs articulaires la lièvre. Là se borne du reste son action, il ne peut rien sur les manistalions internes, impuissant qu’il est à les prévenir ou à les guérir.
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Ces données cliniques ont été vérifiées par la physiologie. Vulpian a démontré que le salicylale de soude possède une action élective sur les éléments anatomiques des jointures, qu’il est tout-puissant pour en éteindre l’irritation et pour les ramener à l’état normal. Double dans son action, il atteint l’élément douleur et l’élément irritation. Non qu’il soit infaillible, cela n’existe pour aucun médicament; mais il est aussi fidèle que les plus fidèles. Il éteint promptement les manifestations articulaires, définitivement presque toujours, passagèrement quelquefois. Même dans cette dernière conjoncture, il fait les rémissions plus longues et les recrudescences plus faibles. De toute façon la maladie se trouve favorablement modifiée.
Quant à ses dangers on les a démesurément grossis. Malheureusement, le bruit qu’on a mené autour d’eux, a trouvé comme toujours un écho retentissant dans le public; la conséquence en a été un préjugé malaisé à déraciner, et une répugnance parfois difficile à vaincre dans la clientèle de la ville. De même que le sulfate de quinine, on l’a rendu responsable des manifestations cérébrales du rhumatisme, manifestations que ne provoque ni ne prévient aucune médication, pas même l’expectation. Comme tous les médicaments actifs, il veut être surveillé dans sa posologie, dans ses effets; et si d’aventure l’apparition de quelques vertiges, de bourdonnements d’oreille un peu intenses, de nausées, de vomissements, montre que l’on est arrivé à la dose toxique, la diminution delà dose ou, au besoin, la suspension du médicament les fait cesser incontinent,; on en est quitte dans ce dernier cas pour recommencer au bout de deux ou trois jours, avec une dose moindre. Cet intervalle permet à l’excès de salicylate accumulé dans l’économie, de s’éliminer par la voie urinaire. Aussi bien, les enfants tolèrent ce médicament mieux encore que l’adulte; presque jamais ils n’accusent ni bourdonnements d’oreille, ni douleurs de tête, malgré des doses relativement très élevées, — 6 grammes par jour, — que préconisait Archambault. La raison en est, selon la judicieuse remarque de M. Cadet de Gassicourt, dans la diurèse abondante et facile, apanage de l’enfance, qui s’oppose à l’accumulation dans l’organisme de doses élevées.
Remarquons aussi que l’intégrité du filtre rénal est de règle à cet âge. Son oblitération, passagère ou chronique, est, cela va sans dire, une contre-indication formelle. Chose assez curieuse d’ailleurs, les accidents d’intoxication sont annoncés souvent par une anurie plus ou moins grande; c’est là un précieux avertissement. Seulement comme le rhumatisme lui-même diminue déjà la diurèse, on devra juger par comparaison.
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Malgré tout, il est des malades dont l’intolérance pour le salicylate de soude est absolue; ils le vomisssent môme à faible dose; chez ceux-là, nutile d’insister, mais ils sont fort rares.
L’innocuité manifeste du médicament chez l’enfant semble inviter aux loses élevées. Aussi Archambault en donnait-il 4 grammes par jour à jartir de deux ans et demi, et 6 grammes à partir de cinq ans; on pourait même, à l’entendre, en ordonner jusqu’à 8 à 10 grammes journellement sans déterminer d’accidents. Nous ne sommes pas aussi hardis.
! Témoins d’accidents à la dose de 5 grammes, nous nous faisons une •ègle de ne jamais dépasser celle de 4 grammes chez, nos malades les dus âgés; bien souvent nous nous en tenons à 3 grammes. Toujours ;es doses nous ont paru suffisantes. De cinq à dix ans, nous ne déposons guère 2 grammes. Au reste, nous nous sommes bien trouvés de ommencer par une dose moyenne que nous augmentons ou maintenons elon l’exigence du cas.
Plusieurs médecins placent l 'antipyrine à côté, sinon au-dessus du > alicylate de soude : mêmes effets analgésiques sur les manifestations rticulaires, action antithermique supérieure, innocuité absolue sur le vstème nerveux, et sur les voies digestives. Nous entrons volontiers ans ces raisons; la dernière, toutefois, nous paraît mal fondée; comme ? salicylate de soude, plus peut-être que lui, l’antipyrine provoque, chez ortains sujets, des nausées et des vomissements; de plus elle amène ouvent, non toujours, des sueurs abondantes. Ces légers inconvénients ont bons à connaître, mais ils baissent pavillon devant les avantages Manifestes du médicament. La dose sera de 1 à 3 grammes par jour suivant l’àge, et divisée en quatre prises.
Les évacuants pourront être employés au début, en cas de phénomènes i astriques très accusés, mais avec circonspection. En somme les purgafs nous ont toujours paru plus nuisibles qu’utiles. C’est une spoliation îopportune.
Pendant la convalescence, les toniques : fer, quinquina, Colombo prét idéront au relèvement des forces et à la disparition de l’anémie. Traitement local. — Aux douleurs articulaires on a de tout temps pposé des moyens locaux, à commencer par les émissions sanguines ,
I - sangsues et ventouses scarifiées, volontiers associées à la saignée géérale, — méthode abandonnée à juste titre. Les révulsifs eux aussi ont té longtemps en honneur : il était d’usage de poursuivre le rhumatisme ans chaque articulation, à coups de vésicatoires. Jamais nous n’avons vu 1 ue cette médication, fort douloureuse au malade et aggravant encore sa lénible situation, eût une efficacité réelle; tout au plus avons-nous trouvé
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quelque avantage aux vésicatoires étroits, circulaires, appliqués sous la forme de bracelets au-dessus et au-dessous de chaque articulation. Plus humaine que la précédente, cette manière de faire nous a paru plus utile sans mériter toutefois d’en continuer l’emploi. La compression a eu aussi ses partisans : compression ouatée, badigeons de collodion, etc. De même, l’application du froid sur 'les parties douloureuses, à l’aide de sachets remplis de glace, etc.
La seule médication locale quifait surnagé, c’est la médication calmante. Elle consiste en onctions avec un liniment où l’on fait entrer l’opium, la belladone, le chloroforme, l’essence de térébenthine, et que l’on peut formuler ainsi :
Huile de jusquiame 150 grammes.
Extrait thébaïque 1 —
— de belladone 4 —
Chloroforme 15 —
Essence de térébenthine 5
L’onction largement faite, on enveloppe l’articulation d’une épaisse couche d’ouate recouverte elle-même d’un fourreau de taffetas gommé.
Quand les articulations des membres inférieurs, les genoux surtout, sont le siège de douleurs très vives, le malade se trouve soulagé par l’immobilisation des membres dans des gouttières.
Si après que l’état aigu est tombé, et depuis assez longtemps pour n’avoir plus à craindre son retour, les articulations restent encore un peu douloureuses et engorgées, les douches de vapeur et les bains de Barèges activent la guérison. Mais il ne faut pas oublier que leur emploi prématuré rappelle l’état aigu et lui imprime un nouvel élan.
Un point de pratique qui a son importance aussi, c’est la durée du séjour au lit. Maintes fois nous avons vu des malades guéris en apparence, subir une rechute de leur rhumatisme, pour s’être levés trop tôt. Aussi conseillons-nous de les tenir couchés pendant un certain temps après la complète disparition des douleurs. Au cas où le mal aurait porté sur les seules articulations du membre supérieur, le précepte se restreindrait au soin d’éviter les mouvements des articulations intéressées.
Dans les rhumatismes articulaires chroniques, Yiodure de potassium ou plutôt Yiodure de sodium à l’intérieur, à la dose de 25 à 50 centigrammes par jour, est le seul médicament qui, joint aux toniques, offre des garanties. A l’extérieur, les bains et les douches de Barèges, les bains et douches de vapeur, l’électrothérapie, le massage, sont les moyens préférables. Pendant l’été, une cure d’eaux sulfureuses chaudes comme celles
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^ Aix-les-Bains, de Ludion, de Gauterets, de Barèges, elc., sera du ilneilleur effet, et l’on y reviendra tous les ans, autant que de besoin, [q endant l’hiver, l’habitation d’un pays chaud et sec comme les côtes de i Provence viendra puissamment en aide aux autres médications.
Au rhumatisme chronique entaché de scrofule on opposera plus volon-
; 4 ers les eaux chlorurées sodiques de Salins du Jura, de Salies de Béarn, 'i| e Bourbonne, de Kreuznach, etc.
Prophylaxie. — Prévenir l’action du froid humide sur la peau, chez les ujets prédisposés au rhumatisme par leurs antécédents héréditaires, ou i prouvés par des attaques antérieures, voilà quel est le but à viser. Nous venous étendrons pas sur les conditions banales de climat, de logement, e profession, de vêtement qu’il faudra remplir, sur les précautions à bserver pour éviter les effets fâcheux du passage de l’air chaud à l’air *oid, etc. Nous envisagerons la question à son point de vue rationnel et ratique en même temps.
Pour nous, la prophylaxie du rhumatisme consiste dans l’emploi judiieux des moyens destinés à satisfaire aux deux indications que voici : i° Modifier la constitution rhumatismale; 2° empêcher les conséquences •ossibles de l’application du froid sur la peau.
B est d’usage en mainte famille, lorsqu’il faut entrer en lutte avec 'hérédité du rhumatisme, de chercher à y soustraire les enfants en les ouvrant outre mesure dès le jeune âge, en les tenant dans des chambres i rès chauffées, en les enfermant au moindre froid, et, qu’on nous ’ >asse cette expression, familière mais juste, en les « élevant dans du * oton ». Qu’arrive-t-il? En leur faisant perdre, presque en foute saison, t es avantages de la vie au grand air, on augmente la perspiration cutanée et la facilité aux grandes transpirations. Loin de remédier à la constituion rhumatismale, on l’aggrave donc, si même on ne la crée pas, en opérant ainsi par excès de précaution, sur des sujets indemnes de toute .are de ce genre. Car le rhumatisme, pour être très souvent héréditaire, est parfois incontestablement acquis. De là ce premier précepte : habituer les enfants à être modérément couverts dans l’appartement et même au i $rand air.
Ayant évité d’aggraver ou de créer le fonctionnement exagéré de la peau, caractéristique de la diathèse rhumatismale, il convient de le modérer. On y arrive le plus ordinairement par l’application méthodique du froid. D’où ce second précepte, de donner aux enfants, dès le jeune âge, l’habitude des lotions froides, des immersions dans l’eau froide, et ‘ même celle des douches. Nous ne saurions trop recommander celle pratique dans l’hygiène journalière de l’enfance, tant elle est féconde en
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résultats précieux. Il est bien entendu qu’elle comporte les moyens d’usage pour ramener la chaleur à la peau et régulariser la circulation capillaire, dont la perturbation ne doit être que momentanée.
L’observance de ces préceptes permet de remédier efficacement aux prédispositions héréditaires ou acquises . Quelques autres préceptes d’hygiène les doivent appuyer en s’opposant à l’application des causes déterminantes, en d’autres termes, au refroidissement? C’est, comme on sait, quand la peau est couverte de sueur qu’il y a danger. Mais, tant que l’enfant est en mouvement, les craintes restent éloignées, aussi lui fautil interdire, dès qu’il transpire, de rester en repos, ni dehors, ni dedans, ni surtout dans un courant d’air. Au contraire, il faut l’obliger à un exercice modéré, suffisant pour entretenir la chaleur de la peau sans augmenter la sueur. Prenons qu’il lui soit impossible de continuer les jeux ou le mouvement; on augmentera provisoirement les vêtements de dessus jusqu’au moment où l’on pourra le déshabiller, le frotter, le sécher, c’est-à-dire enlever la sueur sans lui donner le temps de se refroidir.
Cela nous induit à examiner la question si controversée de la flanelle. Le port de la flanelle est-il utile aux enfants qui transpirent beaucoup? A cette question, la réponse ne saurait être absolue. Nous serions tentés de la faire affirmative au cas où il serait impossible de suivre la ligne de conduite ci-dessus exposée, car la flanelle a justement pour effet d’empêcher le refroidissement de la sueur. Mais il ne faut pas quelle soit ellemême une cause de transpiration exagérée; aussi ne doit-elle jamais faire un vêlement de surplus.
IL — Rhumatisme extra-articulaire, maladies rhumatismales.
Le rhumatisme, avons-nous dit, peut frapper à la fois ou tour à tour les articulations, le cœur, la plèvre, le poumon, le système nerveux, les muscles, la peau, le rein, le péritoine, le foie, la gorge, l’œil, en somme presque tous les appareils de l’organisme. C’est souvent au cours d’une attaque de rhumatisme articulaire que ces manifestations peuvent se produire; ici aucune hésitation sur le rôle du rhumatisme dans leur genèse. Mais ces mêmes maladies se peuvent montrer, en dehors de l’arthrite rhumatismale, chez des enfants qui l’ont subie par avance ou qui la subiront ultérieurement. Nous aurons à rechercher si l’on est en droit d’en faire des manifestations du rhumatisme.
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1° Maladies rhumatismales coïncidant avec le rhumatisme articulaire. — he sont : l’endocardite, la péricardite, la pleurésie, la pneumonie, la j congestion pulmonaire, le rhumatisme musculaire, la chorée, le rhuma-
i tisme cérébral, la contracture essentielle des extrémités, diverses névraltiïes, les hydropisies aiguës, le mal de Bright aigu, l’érythème simple ou lioapuleux, l’érythème noueux, l’urticaire, le purpura aigu, certaines : mgines, l’ictère et d’autres encore, mais discutables.
Presque toutes ces maladies ont été décrites déjà, et nous renvoyons . iux chapitres y afférents. Nous ne nous occuperons d’elles qu’au point le vue de leur fréquence et de leur pronostic. Il est essentiel de remarquer encore avant d’aller plus loin que si, dans la pluralité des cas, res manifestations articulaires se montrent les premières, il est des drconstances où les manifestations extra-articulaires ouvrent la scène : ces articulations ne se prennent que un ou deux jours après. Ainsi les i ésions cardiaques et pleurales, la chorée peuvent devancer l’arthrite.
Endocardite. — Tout le monde s’accorde sur la propension du rhuma- ; ;isme à s’attaquer au cœur, particulièrement dans le jeune âge. Il y a I iongtemps, Bouillaud enseignait que le cœur, dans cette phase de la vie, ■-se comporte comme une articulation, et que le rhumatisme y affecte le cœur bien plus fréquemment qu’il ne le fait plus tard. Quoique toujours considérable, la proportion indiquée par les auteurs s’est montrée variable, fuller l’estime à 35 pour '100 environ, Vohsen à 45 pour 100, West à '31pour 100. Picot et d’Espine à 78 pour 100, M. Cadet de Gassicourl ià 81 pour 100; bien plus M. Roger tient les manifestations cardiaques '«pour à peu près fatales. Pour nous, à ne parler que de l’endocardite, mous l’avons trouvée dans la proportion de 87 pour 100, proportion Id’autant plus élevée que nous n’y comprenons que la seule endocardite, 3t non les affections cardiaques en bloc comme les auteurs précédents.
La généralisation du rhumatisme et sa violence ne sont pas, comme chez l’adulte, indispensables à la production de l’endocardite; le rliuma- • tisme subaigu limité n’en est pas forcément exempt, témoin le simple torticolis; d’autres manifestations du rhumatisme, étrangères aux articulations, y donnent prise aussi, témoin la chorée.
Dans toutes ces circonstances, l’endocardite est d’intensité très variable: elle peut être fort légère, il est vrai, et passagère; mais elle peut aussi prendre une grande intensité, et laisser des traces qui, s’aggravant d’attaque en attaque, engendrent des lésions organiques des oritices et du myocarde, avec les conséquences terribles qui en découlent dans un avenir plus ou moins éloigné.
Péricardite. — Plus fréquente qu’on ne le croit généralement, —
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
18 pour J 00 d’après notre statistique, — plus grave aussi. Et de fait, à l’encontre de l’endocardite, elle peut tuer le malade pendant sa période aiguë. De plus, elle peut amener la mort à bref délai quand elle se termine par symphyse cardiaque; elle passe aussi, selon le cas, à l’état chronique. Enfin, elle se double presque toujours d’endocardite, association bien faite pour assombrir le pronostic.
Pleurésie. — La pleurésie rhumatismale est souvent double, au dire de tous les auteurs. Nous aussi, nous disons « souvent », mais non « toujours ». Dans nos relevés la pleurésie rhumatismale se trouve être double, 55 fois sur 100. Unilatérale, elle s’est montrée à gauche, deux fois plus fréquemment et au delà. Elle reste toujours séro-fibrineuse. Son abondance est généralement médiocre, sa durée courte, sa résorption prompte; elle est sujette à de brusques oscillations. Tels sont ses caractères généraux. Ils admettent des exceptions ; quelquefois elle se distingue peu de la pleurésie ordinaire. Double, elle offre certaines particularités. D’abord, les deux épanchements ne coexistent pas toujours, parfois ils se succèdent; ou bien s’ils sont contemporains, ils ont en quelque sorte leur vie propre, leur début et leur terme étant différents. Enfin, quand ils commencent et finissent en même temps, il s’en faut qu’ils marchent tous deux parallèlement; pendant que l’un reste stationnaire, l’autre monte ou descend, et réciproquement; puis le niveau se rétablit pour se rompre encore. En somme ce sont des oscillations qui peuvent se répéter plusieurs fois au cours de la même pleurésie; suivant l’expression aussi pittoresque que juste de M. Cadet de Gassicourt, les deux épanchements s’élèvent et s’abaissent l’un après l’autre comme les deux plateaux d’une balance.
En somme la pleurésie rhumatismale guérit toujours, ne compromet jamais la vie par elle-même, et ne présente de gravité que coïncidant avec un épanchement péricardique abondant, pourvu toutefois qu’elle soit abondante aussi, et surtout siégeant à gauche.
Le traitement d’une maladie aussi fugace, et généralement aussi modérée, doit être fort réservé et se maintenir presque dans l’expectation. Les diurétiques et purgatifs sont inutiles, les ventouses aussi; des vésicatoires de moyenne dimension peuvent être utiles à l’occasion; quant a la thoracentèse elle doit être proscrite, attendu que l’épanchement n'est jamais purulent et ne fait jamais à lui seul courir de dangers sérieux. Le seul cas où l’on pourrait se départir de cette règle, c’est celui où, doublant un épanchement péricardique, il devrait être éliminé comme aggravant la dyspnée déjà menaçante.
Pneumonie. — Elle s’observe quelquefois dans le rhumatisme articu-
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aire de l’enfance, mais beaucoup plus rarement que la pleurésie. Nous mi comptons cependant plusieurs exemples bien nets, et de pneumonie lu sommet en particulier. Nous l’avons vue coïncider non seulement avec te rhumatisme articulaire, mais avec d’autres déterminations, telles que ’endo-péricardite, la pleurésie, la chorée, l’anasarque.
Plus caractéristique encore du rhumatisme est la congestion pulrnolaire. La soudaineté de son apparition, de son extension, de ses retraits •t de ses retours, lui donne bien le cachet rhumatismal : elle constitue en général un épisode fâcheux, moins par sa gravité que parla perturbation ni elle jette le malade et la dyspnée qu’elle lui inflige, surtout quand le ;œur est affecté déjà; mais elle cède presque toujours aussi vite qu’elle dent, faisant alors plus de bruit que de mal. Exceptionnellement elle ;e généralise avec une acuité extraordinaire et enlève le malade en un emps très court.
Rhumatisme musculaire. — Il est très commun dans l’enfance, et peut • ;e fixer sur les muscles les plus divers des membres et du tronc. Mais •eux dont il prend possession le plus volontiers, ce sont le sterno-cléido- ; nastoïdien et le trapèze, dont l’état douloureux constitue le torticolis , si ami lier au jeune âge. Non que le torticolis soit toujours exclusivement nusculaire : au contraire, il est presque constamment mixte, musculaire *t articulaire, voire articulaire seulement. Ce sont alors les articulations des vertèbres cervicales qui sont entreprises, comme on peut s’en onvaincre en pressant sur leurs apophyses épineuses. Dans ce dernier as, la contracture des muscles est secondaire, instinctive, comme il rrive d’ailleurs dans nombre d’autres arthrites. Elle a pour objet d’immouliser les articulations enflammées pour éviter ou diminuer les douleurs : i vives que leur causent les moindres mouvements. De là cette attitude out d’une pièce du malade atteint du torticolis. La tête, immobile, ne aurait se mouvoir sans faire grimacer ou crier l’enfant; aussi sont-ce les ipaules ou le corps tout entier qui exécutent en son lieu et place, une mite plus ou moins complète. En outre, elle est penchée sur l’une des épaules, en môme temps que la face se dirige de l’autre côté; d’où une ittitude souvent gauche et bizarre. Heureusement, le rhumatisme apporte laits cette affaire son ordinaire versatilité; parfois, en peu d’heures, les louleurs se calment, et l’attitude redevient normale, quelquefois définiiveraent, quelquefois momentanément; au bout de quelques heures, me nouvelle poussée rhumatismale ramène les douleurs et la position mormale. Dans certains cas môme, le torticolis affecte une allure inter mtlente très nette.
Quand le torticolis est purement articulaire, la déviation se fait indif-
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fé remua eut d’un côté ou de l’autre, suivant la position où la première douleur articulaire a surpris la tôle; de plus, en palpant le muscle, on le sent à peine dur. Quand le muscle lui-même est contacturé, il n’en va plus de même; on le sent rigide, saillant sous la peau. C’est en pareil cas qu’il arrive à la contracture de se montrer opiniâlrêment croissante, au point que la tête, à force de se rapprocher de l’épaule, vient la toucher. La douleur qui occupe en même temps les vertèbres cervicales peut faire croire à une carie de la colonne vertébrale. Le moyen de savoir à quoi s’en tenir, c’est de tenter le redressement pendant la narcose chloroformique. En cas d’affection musculaire on y arrive facilement. Ce mode d’exploration est d’ailleurs non moins utile au traitement qu'au diagnostic, car on profite du redressement pour le maintenir à l’aide d’un appareil contentif approprié.
Dans les cas simples, l’enveloppement du cou dans de la laine ou de l’ouate, les liniments calmants, le salicylate de soude, feront les frais du traitement; la forme intermittente réclamera l’emploi du sulfate de quinine; les formes intenses et opiniâtres, le redressement sous le chloroforme, et le port d’un appareil spécial comme il vient d’être dit.
Chorée. — De toutes les manifestations sur le système nerveux c’est, à coup sûr, la plus fréquente; nous ne voulons parler, en ce moment, que de celle qui se lie d’une façon apparente avec le rhumatisme articulaire, de celle qui débute au cours même du rhumatisme articulaire ou de sa convalescence, de celle aussi que les manifestations articulaires surprennent en pleine évolution, de celle enfin où arthrites et chorée se montrent alternativement et à plusieurs reprises. Bien entendu, le cœur et la plèvre peuvent être affectés comme les articulations et le système nerveux. La chorée se présente, en pareille occurrence, sous ses formes les plus variées, et à tous ses degrés; elle se borne parfois à quelques mouvements choréiques.
Rhumatisme cérébral. — Dans sa forme suraiguë, — rhumatisme cérébral proprement dit tel qu’on l’observe chez l’adulte, — il est aussi rare dans le jeune âge que sa forme subaiguë, — la chorée, — s’y montre commune. M. Roger ne l’a pas observé, M. Cadet de Gassicourt en a vu un cas, MM. d’Espine et Picot en ont réuni quinze; nous en avons observé deux.
La manifestation cérébrale du rhumatisme ne prend pas toujours une grande intensité; elle se borne parfois à un délire de médiocre intensité et de courte durée; c’est alors un épisode de petite importance.
A un plus haut degré, ce sont les formes délirantes ou méningitiques
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j ien connues, dont nous n’avons pas à donner la description, mais dont Ljs caractères principaux sont : une hyperthermie qui fait monter le therîomètre à 40°, 40°, 5, 41° et plus, puis des accidents cérébro-spinaux ’une excessive gravité, se terminant par un état comateux qui précède i mort de plus ou moins loin. D’abord tranquille, sans coma, le délire l 'empêche pas le malade de répondre aux questions qu’on lui adresse; ientôt il augmente, les réponses deviennent plus embarrassées, le coma lit son apparition, s’accroît, s’entrecoupe de cris; le malade est étendu ans le décubitus dorsal, indifférent à tout ce qui l’entoure, la face «mobile, les pupilles dilatées, les yeux grands ouverts, la bouche entr’ou- ?rte, la langue sèche, la peau couverte d’une sueur profuse; chose ■marquable, les articulations, tout à l’heure gonflées et douloureuses,
; ) n t devenues indolentes et détuméfiées. Quelquefois, des symptômes finaux, tels que le renversement de la tête en arrière, indiquent la part î la moelle dans le complexus symptomatique. Au bout de vingt-quatre trente-six heures, la mort vient terminer la scène.
Il est bon de noter que l’élévation excessive de la fièvre et la disparim de la douleur et du gonflement articulaire précèdent parfois l’explo- . on des accidents cérébraux.
I Quoi qu’il en soit, le malade est fatalement voué à la mort, à moins un prompt secours. On le trouve quelquefois dans les affusions et les tins froids donnés suivant la méthode de Wilson Fox, de Sydney Ringer de Maurice Raynaud. L’antipyrine a été vantée aussi en pareille cir- •nstance; nous n’avons pas eu l’occasion de la mettre à l’épreuve, mais ' s propriétés anlithermiques si remarquables justifient son emploi; sans nupter qu’elle agit puissamment aussi comme nervin. Le bromure de otassium à haute dose et le chloral peuvent servir d’auxiliaires.
: En cas de mort, l’examen nécropsique accuse une hyperémie intense s méninges cérébrales et rachidiennes ; quelquefois l’examen est négatif. Il est une autre forme de rhumatisme cérébral plus particulière à l’ennce, et sur laquelle insistent MM. d’Espine et Picot. C’est l’invasion de q ouvemenls choréiques intenses, concurremment avec les accidents céréeaux. Au cours d’un rhumatisme articulaire aigu, souvent accompagné \ endocardile, l’enfant est pris de délire, quelquefois d’hallucinations, puis ! ; mouvements désordonnés venant agiter les yeux, la face, les mem. 'es, et continuant jusqu’à la mort. En cas de guérison, éventualité moins re que dans les autres formes de rhumatisme cérébral, les mouvements euvent survivre aux autres phénomènes nerveux et se transformer en ie chorée vraie. Un certain temps est nécessaire à l’intelligence pour retrouver.
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Rhumatisme spinal. — Il se traduit quelquefois par la tétanie ou contracture essentielle des extrémités ; nous en avons observé trois cas. C’es I un accident sans gravité et passager. D’autres fois, c’est une paraplégie h transitoire aussi, dont la constatation a été faite par Trousseau, Grisolle i; Bouchut, d’Espiné et Picot; elle peut se mêler de chorée.
Névralgies. — Nous avons vu les névralgies sciatique, intercostale $ faciale accidenter le cours du rhumatisme articulaire.
Hydropisies aiguës. — Nous parlons ici des anasarques aiguës noif* albuminuriques. Elles nous sont apparues cinq fois pendant une attaqué de rhumatisme articulaire; elles n’ont montré que peu de gravité et si sont comportées comme à l’ordinaire (voy. Anasarque, t. II).
Maladie de Bright aiguë. — Elle s’est présentée à nous quatre fois e plein rhumatisme articulaire, avec ou sans lésion cardiaque; elle a él peu grave bien qu’accompagnée d’anasarque, et de courte durée.
Erythèmes. Urticaire. — Les divers érythèmes, l’érythème simpli l’érythème papuleux, et par-dessus tout Y érythème noueux, peuvent failli cortège au rhumatisme, ils n’ont d’ailleurs aucune gravité. Nous eti disons autant de l’urticaire, plus rare d’ailleurs.
Purpura. — C’est ordinairement la forme fébrile du purpura qui sui* vient au plein de l’attaque rhumatismale; d’autres fois, c’est un purpui cachectique suscité pendant la convalescence, chez les sujets débilités, so par les mauvaises conditions d’hygiène, soit par la répétition des atti ques, par leur longueur, et par le nombre et la gravité des lésions vise raies. Si le premier se montre peu grave, étant surtout de nature conge tive, le second exprime un état beaucoup plus sérieux, étant de natu?} cachectique.
Ictère. — C’est une rareté. Nous en avons observé un cas, vraisembl blement dû à un état congestif du foie, car la glande était notableme augmentée de volume. 11 s’agissait d’un rhumatisme chronique qui guér au bout de huit mois et demi.
Angine. — Il arrive quelquefois qu’une attaque de rhumatisme artieflaire débute par une pliaryngo-amygdalite aiguë; cette angine ressortit l’angine catarrhale.
2° Maladies rhumatismales ne coïncidant pas avec le rhumatisme ar culaire. — Les maladies que nous venons de mentionner, et d’autr aussi, peuvent non seulement coïncider avec le rhumatisme articulaii mais aussi se produire chez des enfants ayant eu ou devant avoir l’a thrite rhumatismale. Peuvent-elles, dans ces conditions, être reliées 4 rhumatisme? C’est ce que nous allons examiner. El d’abord quelle ( leur fréquence relative chez l’enfant?
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Les voici, défilant dans l’ordre suivant, qui résulte du classement de nos observations :
'1° la chorée; 2° à une certaine distance, la pleurésie séro-fibrineuse; 3° à une distance plus grande encore, et à peu près ex œquo , l’endocardite et les hydropisies aiguës; dans ces dernières, nous comprenons, avec les hydropisies non albuminuriques, les hydropisies de la maladie de Bright aiguë, que nous considérons comme indépendantes de cette maladie et directement rhumatismales (voy. Anasarque, Maladie de Brigiit, i. II) ; 4° la maladie de Bright aiguë; 5° sensiblement sur le môme plan, la . péricardite, l’érythème noueux, le rhumatismal musculaire, — continuité des membres, cou, lombes, parois de la poitrine et du ventre; — 6° côte à côte, la tétanie et les érythèmes simple et papuleux; 7° ensemble, le ; purpura aigu fébrile, l’urticaire, le rhumatisme cérébral, les paralysies diverses; 8° un certain nombre de maladies auxquelles on accorde ou ; refuse, selon le cas, l’épithète de rhumatismales; ce sont certaines angines, bronchites, broncho-pneumonies, pneumonies fibrineuses, ophlhalmies diverses, diarrhées, et autres maladies dites banales ou a frigore parce qu’elles naissent facilement sous le coup d’un refroidissement.
Leur fréquence établie, il nous reste à rechercher dans quelles circons- . tances on les peut tenir pour rhumatismales; question quelquefois malaisée à résoudre, les caractères qui spécifient le rhumatisme é:ant assez vagues, assez élastiques; d’où suit que les maladies rhumatismales for- : ment un ensemble imparfaitement délimité, que d’aucuns agrandissent - démesurément, que d’autres restreignent abusivement.
Voici ceux de ces caractères qui nous paraissent utiles à signaler.
^ Il demeure entendu qu’il s’agit ici du rhumatisme aigu, le rhumatisme chronique étant exceptionnel dans l’enfance.
A. Caractères positifs. — 1° tendance à envahir de préférence les tissus séreux et fibreux; 2° processus éminemment lluxionnaire, suscitant de l’hyperémie plutôt que de l’infiammalion franche, des exsudats séreux ou séro-fibrineux, et une douleur généralement vive; 3° mobilité de ces déterminations; 4° irrégularité de leur marche et de leur durée, les laissant en dehors de tout cycle déterminé; 5° récidives fréquentes;
1 6° dissémination sur plusieurs organes; 1° coexistence de plusieurs chez le môme malade; 8° succession chez le même malade; 9° causes prédisposantes : a, hérédité entendue dans le sens le plus large, c’est-à-dire provenant de parents atteints non pas seulement de rhumatisme articulaire, mais de n’importe quelle maladie rhumatismale et transmettant à leurs enfants la disposition à rfimporte quelle maladie rhumatismale; b ,
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constitution organique dite rhumatismale, sur laquelle nous nous somme? expliqués, qui persiste toute la vie et détermine conséquemment la persistance du rhumatisme malgré la mobilité de ses manifestations ; 10,J causes occasionnelles : application du froid sur la peau, soit le froid humide agissant d’une façon continue locale ou générale, soit le froid produit pai un courant d’air, même chaud, sur la peau couverte de sueur, soit le refroidissement produit par le repos, le corps étant en sueur.
B. Caractères négatifs. — - Ces maladies rhumatismales ne sont ni épidémiques, ni contagieuses, ni microbiennes, ni suppuratives.
Les caractères positifs sont bien ceux des maladies rhumatismales, mais tous n’appartiennent pas à toutes. Aussi faut-il la réunion de plusieurs pour fixer la nature rhumatismale d’une maladie. Cela est d’autant plus nécessaire qu’ils sont loin d’avoir la même valeur, et qu’il s’en trouve de peu commodes parfois à déterminer dans la pratique. Le processus fluxionnaire, par exemple, appartient à bien des maladies qui ne sont pas rhumatismales; les données héréditaires échappent très souvent à nos investigations.
En revanche, les caractères négatifs sont décisifs. Par cela même qu’unej maladie possède l’un ou l’autre de ces caractères, nous lui refusons l’ap pellation de rhumatismale.
Après cette énumération des signes caractéristiques du rhumatisme, une question surgit. Au cas où, à l’aide de ces caractères, on aura établi qu’une maladie, étudiée dans son ensemble, doit être classée parmi les maladies rhumatismales, en peut-on conclure qu’elle est toujours rhumatismale? Non certes, car la clinique nous montre à tout moment que ces I mêmes maladies peuvent naître sous l’influence d’autres causes. Toute arthrite n’est pas rhumatismale; l'endocardite de la fièvre typhoïde ne Test pas davantage.
Donc, pour toute maladie, il importera de savoir ; 1° quels sont ceux des caractères du rhumatisme qu’elle possède et qui la spécifient; 2° quel sont ceux qu’elle ne possède pas; 3° si elle est toujours rhumatismale; 4" quand elle ne l’est pas, quels sont ceux de ces caractères qu’elle perd, et ceux qu’elle conserve? en acquiert-elle d’autres qui permettent de définir sa nature dans chaque cas particulier?
Nous n’entreprendrons pas de passer en revue toutes les maladies en les examinant à ces quatre points de vue. Il nous suffira de poser ces questions qui, appartenant à la pathologie générale de tous les âges, nous sont moins imposées que celles qui concernent spécialement l’enfance.
Nous nous contenterons de prendre pour exemple certaines de ces maladies.
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La chorée possède à peu près lou*s les caractères du rhumatisme : mobilité, irrégularité dans sa marche, récidives fréquentes, coïncidence avec I d’autres maladies rhumatismales sur le môme sujet; elle suit ou précède d’autres manifestations du même genre ; il ne lui manque guère que d’être une maladie douloureuse et à fluxions. D’autre part, s’il n’est pas i démontré qu’elle se produise sous l’influence d'un brusque refroidisse- I ment, il est avéré que le froid est pour beaucoup dans sa genèse. On 5 sait, en effet, qu’elle prend sa plus grande fréquence par les temps i froids et humides. Ce léger désidératum n’est, donc pas une raison de lui refuser une place parmi les maladies qui nous occupent; les caractères qu’elle possède sont assez nombreux et assez significatifs pour ne laisser aucun doute. Est-elle toujours rhumatismale? Nous serions tentés de répondre affirmativement. Cependant on admet généralement qu’il y ; a des chorées purement nerveuses, du domaine de l’hystérie. En quoi ces i chorées se distinguent-elles des autres, et à quoi les reconnaître? La «luestion est encore litigieuse.
La pleurésie est dans le même cas. Presque tous les caractères du rhumatisme lui sont dévolus; elle les a tellement que nous serions tentés de la dire toujours rhumatismale quand elle est primitive. Mais celte assertion serait peut-être trop absolue. Il est des cas, en effet, où certains caractères lui manquent : la mobilité, l’irrégularité de la marche, la brièveté même. En somme, elle est évidemment rhumatismale dans beaucoup de « as, pas toujours. Qu’est-elle alors? C’est qu’il est encore difficile de savoir, 'sauf dans certains cas où elle paraît de nature infectieuse, microbienne.
Mais une remarque qui a son intérêt, c’est que, de toutes les manifes- ; cations du rhumatisme, la pleurésie est celle qui se montre la première ; lans l’enfance. Prenons les trois maladies rhumatismales les plus communes chez l’enfant : le rhumatisme articulaire, la chorée et la pleurésie: voici, d’après nos observations, leur distribution quant aux âges :
Rhumatisme
Age.
articulaire.
Chorée.
Pleurésie.
2 ans
0 cas.
0 cas.
23 cas.
Il)
CM
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La fréquence relative de la pleurésie pendant les premières années se i monlre donc ici, de la façon la plus frappante.
La pneumonie lobaire donne, plus que les précédentes, matière à coutestation. Maladie extrêmement commune dans l’enfance, elle constituerait, si l’on pouvait prouver sa nature rhumatismale, l’une des déterminations les plus fréquentes du rhumatisme; et de fait, nous avons observé i beaucoup plus de pneumonies lobaires que de rhumatismes articulaires. Or, lorsque nous voyons la pneumonie coïncider avec le rhumatisme articulaire, avec l’endocardite, avec la chorée, avec le mal de Brighl, avec certaines hydropisies ; lorsque nous voyons le même malade porter succèssivemenl une pneumonie, une pleurésie, une endocardite, une anasarque ; aiguë; lorsque nous constatons la fréquence de ses récidives, son apparition sous l’influence du froid, il nous paraît qu’elle compte assez de caractères rhumatismaux pour mériter d’être reconnue maladie rhumatismale. ,
Mais, d’autre part, elle est régulière dans sa marche et dans sa durée, aussi bien déterminées, sinon mieux, que celles d’une fièvre éruptive; elle < suppure facilement, on s’accorde à la dire microbienne, traits qui la séparent du rhumatisme. Comment trancher la question? si ce n’est en admettant pour la pneumonie, comme nous le faisons pour la pleurésie, quelle peut reconnaître plusieurs origines, plusieurs causes, et tantôt être rhu- i matismale, tantôt ne l’être pas. D’ailleurs les études bactériologiques sont i loin d’avoir dit leur dernier mot; ce n’est déjà plus un microbe unique ; que l’on rencontre dans la pneumonie; il est donc bien difficile de prendre i ces données pour base exclusive, dans les questions de pathogénie telles que celle-ci. La valeur individuelle de ces microbes est chose encore i inconnue, et peut-être en est-il d’indifférents pour la pneumonie à marche brève, à guérison presque constante, à façon rhumatismale, et d’autres, correspondant à la pneumonie suppurative, tout cela est encore à démontrer, et, jugeant sur la foi de la clinique, nous inclinons à nous écarter de l’opinion d’après laquelle la pneumonie ne serait jamais rhumatismale, pour admettre simplement qu’elle peut l’être.
L 'érythème noueux prête aux mêmes considérations et se montre parfois nettement rhumatismal, parfois nettement indépendant; nous l'avons ! vu lié à la serofulo-tuberculose.
Nous ne multiplierons pas les exemples; aussi bien avons-nous, dans! les chapitres consacrés aux maladies que nous pourrions examiner encore, montré leurs accointances avec le rhumatisme, et la part que peut reven- * diquer ce dernier dans leur genèse. La conclusion générale sera la i même : ces maladies ressortissent au rhumatisme avec une fréquence variable, exprimée d’ailleurs plus haut.
K II U M ATI SME
En terminant ce chapitre, nous espérons avoir fait apparaître la place pie le rhumatisme tient dans l’enfance, sous le double rapport de sa ! réquence et de son importance. Nous espérons aussi avoir démenti opinion longtemps accréditée qu’il constitue à cet âge une maladie bénigne. S’il est souvent, dans sa forme articulaire, moins aigu, moins généralisé, moins douloureux que chez l’adulte, s’il a moins de tendance
Ii la chronicité, il a une pente beaucoup plus accentuée à prendre des manifestations viscérales dont les conséquences sont souvent redoutables, .es manifestations qui frappent le cœur peuvent amener la mort à bref délai ou laisser des altéra' ions chroniques de l’endocarde et du péricarde qui. sauf exception, conduisent à la mort dans un temps plus ou moins Hoigné. Les manifestations pulmonaires peuvent avoir, exceptionnellement à la vérité, une grande gravité. Enfin les manifestations sur le système nerveux, tout en revêtant beaucoup moins souvent que chez l’adulte leur forme aiguë désignée du nom de rhumatisme cérébral, sont 'xtrêmement fréquentes dans leur forme subaiguë, — la chorée, — maladie tenace et fort pénible.
CHAPITRE II
Tl BERCliLOSi: K.\ GKXÉKAL
HISTORIQUE
Parmi les auteurs qui ont écrit tout d'abord sur la tuberculose des enfants envisagée d’une façon générale, nous devons mentionner Tonnelé (1) et Papavoine (2).
Tonnelé commence, par cette remarque si vraie, que les tubercules, loin d’être bornés aux organes thoraciques, comme il arrive le plus souvent chez l’adulte, sont susceptibles de se montrer, chez l’enfant, dans tous les points de l’économie; puis il passe successivement en revue la tuberculose des différents organes et présente à ce sujet des considérations ! intéressantes sur lesquelles nous aurons l’occasion de revenir ailleurs. Il ne croit pas que l'inflammation des organes placés au voisinage des | ganglions ait de l'inlluence sur leur tuberculisation; il ne pense pas non plus que la phlegmasie d’un tissu soit le point de départ du dépôt tuber- j culeux. Son travail se termine par l’examen de cette question : les gra- j nidations grises sont-elles distinctes des tubercules? la conclusion est affirmative et repose sur les considérations suivantes. Nous citerons ses propres paroles : « Les granulations apparaissaient constamment dans un tissu enflammé à la suite d’un catarrhe ancien, et souvent consécutif à la rougeole; les tubercules miliaires, au contraire, n’excitaient ordinairement aucune inflammation, et existaient longtemps sans produire aucun symptôme : les premières étaient ordinairement disséminées dans toute I l’étendue d’un poumon, ou dans les deux à la fois, en nombre considérable et d’une manière régulière ; les autres, au contraire, étaient répandus sans ordre et indistinctement agglomérés dans divers points; les unes
(I) Journal hebdomaluive. I. IV cl V, année 1820. (-) Journal (1rs propres , I. II. 1830.
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ILaient toutes à peu près le même volume, la grosseur des autres était I es variable. Les granulations se montraient fréquemment sans tuberiles. et les tubercules sans granulations, ce qui n’arriverait point si ces >rps n’étaient que le même produit à divers degrés; les premières ne j *, rencontraient que dans le poumon, les autres étaient susceptibles de I • développer dans tous les points de l’économie et dans tous les iL-ganes; enfin, les unes avaient et ont en effet une teinte diaphane, ou au oins une certaine transparence ; les autres, au contraire, ont une couur jaunâtre bien tranchée. » En prouvant que la granulation grise esl ■ îe des formes du tubercule, nous avons réfuté l’opinion de Tonnelé,
| union généralement abandonnée d’ailleurs.
Papavoine a rempli une partie des lacunes que laisse le précédent avail dans un excellent mémoire sur les tubercules considérés spéciai ment chez les enfants. Dans un premier chapitre, consacré à l’anatomie
iithologique, il admet comme Lombard, de Genève, deux espèces de kbercules : le simple et le composé. Il considère le tubercule naissant pmme transparent et de couleur grise; plus tard, et graduellement, il evient opaque et passe à l’état de tubercule miliaire. L’infiltration tuber- Tleuse grise n’est que la réunion d’un plus ou moins grand nombre de canulations dites de Bayle. La distinction entre les tubercules et les tusses membranes des séreuses lui paraît difficile à établir. Le fait où il risiste le plus est que la granulation grise n’est autre chose qu’un tuber- ! île à l'état rudimentaire; mais il sort de la vérité lorsqu’il dit que les •anulalions sont moins fréquentes et disséminées en moins grand )mbre dans les organes de l’enfant que dans ceux de l’adulte. Il a cons- ; té chez trois enfants des granulations sans tubercules. Après avoir ' -crit les formes anatomiques du tubercule, il passe à l’étude de son r ège ; il l’examine d’abord dans les différents appareils et fait observer u'ilse montre fréquemment dans le système lymphatique; ensuite il fait • mnaitre sa distribution dans les organes eux-mômes, et présente un libleau dont il tire les conclusions suivants: « 1° que la matière tubercule se rencontre ordinairement chez les enfants dans un grand nombre l 'organes à la fois; 2° que les ganglions lymphatiques, surtout ceux qu’on bserveà la racine des bronches, en sont presque constamment le siège;
’ qu’assez souvent les tubercules ne se rencontrent que dans les ganhons; que très souvent ils paraissent s’y être formés primitivement. » près avoir ajouté quelques mots sur la tuberculose du cerveau, des gaulions lymphatiques, etc., il passe à l’étude du siège des tubercules consiéré d’après le tissu dans lequel ils se forment. Bien qu’il n’exprime pas )n opinion d’une manière positive, il paraît croire cependant que le tuber-
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cnle peut pousser dans tous les tissus. Le chapitre de l’étiologie est le plus intéressant. L’auteur ayant pu réunir un nombre considérable d’autopsies d’enfants tuberculeux et non tuberculeux, — neuf cent vingt, — en a tiré des conclusions intéressantes que voici résumées. Il reconnaît avec raison combien il est difficile de se faire une opinion juste sur l’hérédité delà tuberculose. Pour lui, le sexe féminin et la constitution lymphatique prédisposent à la tuberculose, sans qu’il prétende cependant que le tubercule ne puisse naître chez des enfants non lymphatiques. Au nombre des causes occasionnelles, qu’il étudie avec le plus grand soin, il range la mauvaise alimentation, l’air raréfié ou humide, les saisons et les climats humides et tempérés, le séjour prolongé à l’hôpital. Pour lui, l’inflammation est susceptible de localiser le tubercule, mais seule, elle ne le produit pas. Il admet, en outre, que l’inflammation agit de deux manières : d’une part, en sollicitant l’abord des fluides sur tel ou tel organe; d’autre part, suivant le siège qu’elle occupe, en s’opposant plus ou moins à l’élaboration des matériaux de nutrition. Il place le principe de la maladie dans un défaut d’animalisation des liquides, défaut qui dépend de la surabondance dans l’économie d'un principe albumineux. La guérison de la diathèse tuberculeuse ne peut être obtenue, à son avis, que par la modification des liquides primitivement altérés; aussi repousse-t-il la plupart des médicaments vantés dans le traitement de ces affections, et conseille-t-il seulement une hygiène bien entendue.
La plupart des ouvrages publiés sur les maladies des enfants renferment des considérations intéressantes sur les tubercules. Nous indiquerons, en particulier, le traité de Barrier. Son chapitre sur les maladies scrofuleuses et tuberculeuses mérite d’être consulté. On y trouve les questions principales traitées avec celte lucidité et cette facilité de style qui caractérisent ses écrits. West, dans les deux chapitres qu’il a consacrés à la phthisie, s’est surtout attaché à établir les caractères dilïé-! renliels de cette malade chez l’enfant et chez l’adulte. Mentionnons encore trois ouvrages importants à différents points de vue : ce sont ceux de Lugol, de Milcentet de Lebert. Enfin, M. Hervieux a bien voulu mettre à notre disposition un mémoire sur la diathèse tuberculeuse chez lesjeunes enfants pour notre seconde édition, mémoire où il démontre la rareté de la maladie pendant la première année de la vie, et confirme la plupart des résultats auxquels nous sommes arrivés.
Depuis notre dernière édition, une révolution complète s’est faite dan» l’histoire de la tuberculose; voici, en quelques mots, par quelles phases elle a passé pour arriver à nos jours. Nous l’avions laissée en pleine période française, sous l’influence des travaux de Laënnec, de Louis, de
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i j homel, et ayant pour devise l'unité de la tuberculose, c’est-à-dire l’iden- ; té de nature entre la granulation tuberculeuse, grise ou jaune, et j infiltration tuberculeuse. Avec Virchow et ses continuateurs commence : i seconde période ou période allemande; la doctrine de Laënnec est | hivernent battue en brèche; l'infiltration est séparée du tubercule, et 1 evient la pneumonie caséeuse; c’est elle qui constitue la phthisie, et I ni précède et suscite le tubercule; aussi a-t-on vu Niemeyer, l’un des f Jus fervents adeptes de Virchow, écrire cette phrase fameuse : « Le plus
I rand danger qui menace la plupart des phthisiques, est de devenir fadement tuberculeux » (1). Accueillie en France, avec faveur par les uns, vec défiance par les autres, celle opinion ne tarda pas, dès 1872, à i omber sous les coups de Thaon, de M. Grancher, de M. Charcot, de IM. Cornil et Ranvier qui restaurèrent victorieusement la conception : e Laënnec; avec cette différence toutefois, que, au lieu de considérer, lexemple de l'illustre auteur de l’auscultation, le tubercule comme un nroduit accidentel, non inflammatoire, étranger à l’organisme, la seconde période française faisait du tubercule un produit inflammatoire, relevant : vrai dire d’une inflammation ayant son évolution, ses caractères spé-
[iaux, et aboutissant aune néo-formation surtout embryonnaire et noduaire, mais enfin d’une inflammation, d’une pneumonie. Cependant, à part e désidêratum, forcément comblé par la suite, l’histoire de la tubercuose est remise au point, l'unité rétablie; la prétendue pneumonie ! -aséeuse redevient l’infiltration tuberculeuse, attendu que les masses ■caséeuses ne sont que des agglomérations de tubercules, c’est-à-dire de kranulalions grises. Cependant la quatrième période était en gestation depuis longtemps déjà. En effet, dès 1852, un nouveau courant scientifique était créé par M. Pasteur, dont les travaux sur la génération sponanée, bientôt suivis de ceux de Davaine sur la bactéridie charbonneuse,
! juvrirent la voie aux recherches microbiologiques. Aussi, pour en revenir ' i la tuberculose, la question prenait-elle une face nouvelle, lorsque M. Vilï emin venait, en 1865, démontrer l’inoculabilité de la maladie. Remarjuons toutefois que celle découverte, acceptée par les uns, contestée par es autres, ne prenait pied définitivement dans la science que du jour où VI. Hippolyte Martin, répondant à l’objection principale dirigée contre VL Villemin, représentait que la seule inoculation probante est l’inocualion en séries; que la granulation tuberculeuse peut être indéfiniment noculée et que l’inoculation sériaire donne même des produits dont ' importance va croissant en proportion du nombre des séries, lorsqu’elle
(i) In Traité île pathologie interne, Iraducl. française, t. I, p. 2158. Paris, 18(59.
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s’opère sur des animaux de la même espèce, tandis (|ue les granulations pseudo- tuberculeuses produites par l’insertion sous la peau de matières non tuberculeuses, demeurent stériles.
A la notion de l'inoculabilité succéda celle de la nature parasitaire; en 1882, Koch définissait le bacille de la tuberculose, parasite reproductible par la culture, et dont l’inoculation de ses cultures engendre la tuberculose. On le retrouve môme dans la granulie, où sa présence avait d’abord paru très rare, probablement à cause des difficultés de l’expérimentation. Il y a donc tout lieu de croire que le bacille de Koch est bien le parasite de la tuberculose. Est-il le seul? La question n’est pas encore définitivement tranchée. En môme temps que le bacille de Koch. MM. Vignal et Malassez ont trouvé dans le tubercule, des zooglées formées de microcoques conglomérés et, autre part, ces mêmes microcoques isolés. Si la première pensée que faisait naître cette trouvaille pouvait être celle d’une double tuberculose : tuberculose zoogléique, tuberculose bacillaire, il y a apparence, aux yeux des auteurs sus-nommés, que microcoques, zooglées, bacilles sont trois états successifs du même microbe. Toutefois la chose est encore douteuse.
Des travaux dont nous venons de donner les conclusions, se dégage, la physionomie nouvelle de la tuberculose : maladie infectieuse inoculable, contagieuse. La prophylaxie a reçu de ces notions une lumière toute nouvelle; nous reprendrons plus loin ce sujet.
Les caractères et la nature des lésions élémentaires de la tuberculose sont identiques chez l’enfant et chez l’adulte. Nous nous abstiendrons conséquemment d’une description que l’on trouve dans tous les traités de pathologie interne et d’anatomie pathologique, et laissant de côté ce qui concerne les différentes modalités du tubercule, son évolution, sa structure, son action sur les tissus qui lui servent de support, nous arriverons au côté véritablement original du sujet, à la distribution et à la généralisation des lésions tuberculeuses; il y a là des particularités curieuses dont nous avons, les premiers, donné la description.
Distribution générale des tubercules dans les divers organes. — Lorsqu’on étudie la distribution des tubercules dans les organes, on arrive à des considérations d’un grand intérêt, en ce sens qu’elles mettent en lumière les différences qui séparent, sous ce rapport, l’enfance de 1 âge
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ulle. S’il est vrai que, chez beaucoup d’enfants, on voit la tuberculose,, ailée au poumon et à l'intestin, se présenter sous le même aspect que phthisie de l’adulte, il est vrai aussi que cette remarque est surtout plicable à ceux dont l’âge se rapproche le plus de la puberté.
[ Chez les plus jeunes, au contraire, la tuberculose suit des lois souvent (Térenlcs. Presque tous les organes sont criblés de granulations grises, tites, également disséminées en nombre variable; si on les réunissait ns un seul organe, elles constitueraient une masse considérable de itière tuberculeuse; mais répandues dans tout l’individu, elles n’altènt profondément aucun viscère. Il est cependant très rare, dans les s de ce genre, que la granulation demi-transparente règne seide. Habièllement, quelques noyaux tuberculeux, épars dans les organes ou ncentrés dans les ganglions bronchiques, viennent témoigner de la arche qu’aurait suivie la tuberculose si la mort fût survenue quelques . inaines ou quelques mois plus tard. Dans ces cas, la granulation grise t si généralisée et si abondante que la maladie mérite le nom de berculose générale granuleuse ou de granulie, selon l’expression de . Empis.
D’autres fois il n’existe que peu ou pas de granulations grises, la caséir :ation domine, partout sont éparpillés de petits îlots caséeux improprement appelés tubercules miliaires, dont le volume est à peu près le I ème dans tous les organes; et avec eux, quelques masses caséeuses ; régulières. Il peut arriver que cette dernière modalité prenne le pas sur -s autres, ou règne seule, et que l’on trouve répartis dans un grand ombre d’organes de gros blocs caséeux. Cette tuberculose générale itiltrée est beaucoup moins fréquente que les deux autres, et elle est ■marquable par la quantité de matière tuberculeuse simultanément déposée, et par le degré de désorganisation auquel les organes parviennent dans certains cas.
Ces trois variétés, où les tubercules sont de même forme et de même ge peuvent, au lieu d’être générales, se limiter h un ou deux organes,
Iindis que les autres ne contiennent que peu ou pas de matière tuberuleuse. Elles méritent alors le nom de tuberculose partielle, grapuuise ou infiltrée, qui devient, pulmonaire, méningée, péritonéale, etc., uivant l’organe malade. La tuberculose par infiltration est plus souvent artielle que générale; le contraire existe pour la granulose.
Plus fréquents que ces dépôts tuberculeux, uniformes, résultant d’une eule poussée, sont ceux où l’on rencontre réunies sur le même enfant dusieurs espèces de tubercules provenant de plusieurs éruptions succesives. Celte forme de tuberculose est souvent identique avec celle qu’on
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observe chez les adultes; mais en général le nombre des organes envahis est plus considérable chez l’enfant, et surtout, certains organes, rarement
tuberculeux à un âge plus avancé, le sont amplement à celui qui nous occupe.
11 arrive quelquefois que, sur le même enfant, différents organes renferment plusieurs espèces de tubercules, tandis qu’un môme organe n’en contient qu’une seule; par exemple, les ganglions bronchiques recè-
lent des masses caséeuses, les poumons des nodules tuberculeux el le foie des granulations grises. Il est possible que cette modalité ne résulte pas d’éruptions successives, si l’on admet que l’évolution tuberculeuse ne se fait pas avec la môme rapidité dans tous les organes. Peut-être est-ce pour cette raison que les ganglions bronchiques ne détiennent presque jamais de granulations grises, tandis que le foie n’englobe presque jamais de masses tuberculeuses. C’est ainsi que nous comprenons comment, dans l’exemple cité plus haut, la tuberculose peut être uniforme malgré la différence morphologique qui lui incombe dans chaque organe. Le dépôt tuberculeux ayant débuté simultanément dans le foie, le poumon et les ganglions bronchiques, s’est développé avec plus de rapidité dans ces derniers organes que dans les deux autres, el plus promptement dans le poumon que dans le foie. Cependant on comprend tout aussi bien que le tubercule puisse envahir primitivement un organe, et que des éruptions ultérieures aient lieu successivement dans les autres, au gré de leur vulnérabilité respective. C’est, en effet, ce que paraît prouver la prédilection des tubercules pour certains organes comparés à d’autres.
Ce nouveau point de vue va nous occuper après une remarque préliminaire.
Nous venons de parler de cas où la tuberculose est abondante et s'est portée sur un grand nombre de viscères; mais il en est d’autres où. la mort étant survenue par le fait d’une maladie intercurrente, le semis tuberculeux, très rare, n’a pu compter dans la terminaison fatale. Un état de santé en apparence parfait n’est certainement pas incompatible avec une. lésion aussi peu importante; mais si légère soit-elle, il y faut voir la preuve d’un état morbide qui, devenu grave avec le temps, eût déterminé la mort plus ou moins vite. Il est probable, cependant, que la guérison a lieu plus facilement dans ces conjonctures que dans celles où la matière tuberculeuse existe à profusion; mais rien jusqu’à présent ne nous prouve qu’il en soit ainsi et que les tubercules puissent guérir avant d'être assez nombreux pour influer sur la santé et se manifester par quelque désordre apparent.
Quoi qu’il en soit, si les enfants dont nous parlons ne peuvent être j onsidérés comme des phthisiques, ils doivent (igurer parmi les luberuleux, et prendre leur part des considérations suivantes, sans toutefois ire absolument confondus avec les précédents.
Nous avons donc cru devoir diviser nos malades en trois catégories.
Dans la première, la tuberculose, partielle ou générale, est largement i épandue et constitue la principale ou la seule cause de mort. Ces >ialades forment un peu plus de la moitié de ceux qui nous occupent.
Dans la seconde catégorie, nous rangeons les enfants qui n’ont que de rares tubercules, ceux-ci n’ayant contribué en rien à la terminaison atale. Le nombre de ces malades dépasse la moitié de ceux qui ne rentrent pas dans la première classe, c’est-à-dire qu’ils forment plus dupiart de nos tuberculeux.
Nous avons rangé dans une classe intermédiaire tous les autres, qui me constituent pas, à beaucoup près, le quart du nombre total. Ici la uberculose médiocrement intense peut être rendue, mais dans une assez .faible mesure, responsable du dénouement. Toutefois, chez un peu moins de la moitié des enfants qui rentrent dans cette classe, la tuberculose,, lassez restreinte dans chaque organe en particulier, en avait envahi un assez grand nombre pour mériter le nom de générale. Là se trouvent plusieurs tuberculoses granuleuses et des tuberculoses encéphaliques- :ause d’une méningite mortelle. Ainsi sur 312 tuberculeux, 162 avaient me tuberculose générale ou partielle considérable; 64 une tuberculose le moyenne intensité qui, 26 fois, était générale. Chez 86 enfants, la maladie se bornait au dépôt d’un petit nombre de lubercules dans un. >eul ou dans plusieurs organes.
En cherchant comment ces trois classes de tuberculose se distribuent suivant l’âge et le sexe, nous trouvons que les tuberculoses très peu. abondantes sont plus fréquentes à l’âge de trois à cinq ans qu'aux autresâges; que les tuberculoses moyennes sont plus nombreuses de un à deux ans, puis de trois à cinq qu’aux autres époques de l’enfance; etquer enlin, les tuberculoses profuses se rencontrent bien plus souvent de six à quinze ans que de un à cinq.
Ces trois catégories se retrouvent dans les deux sexes, et à peu prèsdans les mêmes proportions.
Chez l’enfant, comme dans un âge plus avancé, le poumon est, de I1 tous les organes, celui qui se luberculise le plus souvent; les ganglions bronchiques viennent ensuite, puis, à une grande distance, les ganglions mésentériques ou abdominaux et l’intestin grêle. Après ces organes, laplèvre et la rate sont le plus souvent envahies, et enlin le péritoine, le
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foie, le gros intestin, les méninges, les reins, le cerveau, l’estomac et J péricarde. On a trouvé aussi des tubercules dans le pancréas, les testiV cules, les ovaires, l’utérus; nous n’en avons jamais observé dans ce 1 organes, peut-être faute de recherches suffisantes, mais il nous parai certain que ces lésions y sont excessivement rares. Sur une jeune flU< | dont 1 obseï vation ne îentie pas dans notre résumé, nous avons vu b •cavité utérine remplie de matière tuberculeuse à demi ramollie.
Les organes qui se tuberculisent le plus souvent sonL aussi, en général ■ceux qui se tuberculisent le plus abondamment. Toutefois les ganglions mésentériques et l’intestin grêle font exception à celte règle : la tuberculose, un peu moins commune dans l’intestin que dans les ganglions, sV montre bien plus souvent abondante. Le tableau suivant suftira pom ■donner une idée de ces différences :
Total des
tuberculoses.
Considérable.
Moyenne.
l’eu intense.
Poumons
Ganglions bronchiques. . .
— mésentériques..
Intestin grêle
Plèvre
Rate
Péritoine
Foie
Gros intestin
Méninges
Reins
Cerveau
Estomac
Péricarde, cœur
Pour compléter celte liste, il faudrait y ajouter la proportion
des tuber
cules dans les ganglions extérieurs, les os, le pancréas, les ovaires, etc.
Le plus habituellement le même sujet présente des tubercules dans plusieurs organes à la fois. Si, chez un certain nombre d’enfants, un seul organe est tuberculeux, cela n’arrive guère que dans les tuberculoses peu avancées. La tendance des organes à se tuberculiser en même j temps est grande chez l’enfant, et s’il est vrai que, dans un bon nombre de cas, deux ou trois organes seulement contiennent des tubercules, il est vrai que, parmi les quatorze organes que nous avons spécialement étudiés, nous en comptons très souvent de quatre à huit qui soient devenus tuberculeux en même temps, et parfois même jusqu’à dix, douze et treize. Le poumon et les ganglions bronchiques sont à peu près les seuls qui s’écartent de cette règle.
Louis a posé en principe que, pour l’âge adulte, on n’observe de luber-
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uiles dans aucun viscère sans qu’il y en ait dans les poumons. 11 n’en va . 3as de même à beaucoup près dans l’enfance, puisque sur 812 tubercueu\, 47 fois les poumons, examinés minutieusement, ont été trouvés )ar nous exempts de tubercules. Ces exceptions sont bien plus frépientes de trois à cinq ans qu’à tout autre âge, tandis qu’elles le sont i peu près également de un à deux ans et de onze à quinze, et le sont noius de six à dix.
Soit, sur 47 poumons non tuberculeux :
De l à 2 ans 1/2 G ou environ 1 sur 8
De 3 à 5 — 1/2 24 — I — 2 .
De 6 à 10 — 1/2 10 — I — 4
De 1 L à 15 — 7 — I — 7
Un plus grand nombre de faits pourra renverser ces derniers rapports; nais nous maintenons la vérité de cette proposition, que la règle indicée par Louis, pour l’adulte, n’est pas rigoureusement applicable à [ enfant. Nous confirmons ainsi un fait que les recherches de Papavoine ■ vaient déjà mis en évidence, puisque sur o0 tuberculeux il avait noté ne 12 fois les poumons étaient indemnes.
Les ganglions bronchiques restent non tuberculeux à peu près aussi réquemment que le poumon; mais c’est surtout à l’âge de onze à quinze ns que cette exception a lieu. Les enfants de un à deux ans et demi sont eux chez lesquels les ganglions bronchiques sont le plus souvent tuberuleux. Ainsi sur 812 enfants tuberculeux, ou plutôt sur 288 qui restent, l examen des ganglions bronchiques ayant été omis chez 24 d’entre eux, .‘2, soit près de 1 sur 7. n’ont pas offert de tubercules. La proportion ux divers âges est :
De I h 2 ans 1/2 De 3 h o — 1/2 De 6 à 10 — 1/2 De II a 15
Le même résultat a été obtenu par M. Hervieux pour les nouveaués.
En étudiant la fréquence comparative de la tuberculose dans les organes thoraciques, — ganglions bronchiques, poumons et plèvre, — nous animes arrivés aux résultats suivants. Les ganglions bronchiques peuent être tuberculeux sans que les poumons le soient, et cela dans une ssez forte proportion; elle est surtout considérable de trois à cinq ans t demi, puis de onze à quinze, et enfin à peu près également aux deux ntres âges. Réciproquement les poumons peuvent être tuberculeux sans
I sur 8
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(|uc les ganglions le soient;, dans une proportion qui est un peu plus forte que la précédente, et qui paraît aller en croissant depuis un an jusqu’à quinze. Toutefois, elle est à peu près la même aux âges de trois à cinq et demi et de six à dix, tandis qu’elle est bien plus considérable de onze | à quinze.
Sur 291 malades chez lesquels le poumon et les ganglions ont été | examinés, nous trouvons les proportions que voici :
Poumons tuberculeux, les ganglions bronchiques ne l’étant pas, 311,
c’est-à-dire I sur t)
De 1 à 2 ans 1/2 I sur 13
De 3 à 5 —1/2 | _ -
De 0 à 10 — 1/2 I — ü ou 7
De 11 à 15 ans 1 — 5
Ganglions bronchiques tuberculeux, les poumons ne l’étant pas, 36,
c’est-à-dire 1 sur 8
De 1 à 2 ans 1/2 1 — 10
De 3 à 5 — 1/2 1 — 3 ou 4
De 6 à 10 — 1/2 ' 1 — 10 ou 11
De Tl à 15 ans I — 5 ou 6
Le poumon ou les ganglions bronchiques peuvent être tuberculeux sans que la plèvre le soit, dans une forte proportion, mais la réciproque est beaucoup plus rare. Enfin, nous ne possédons qu’un seul exemple dans lequel la plèvre fut tuberculeuse, les poumons et les ganglions ne l’étant pas, comme il appert du tableau suivant :
Plèvre tuberculeuse, le poumon ne l’élan l pas 16
— les ganglions bronchiques ne l’étant pas 6
— le poumon et les ganglions bronchiques ne l’étant
pas I
Poumons eL ganglions bronchiques non tuberculeux, les autres organes l’étant 6
Poumons, ganglions bronchiques et plèvres non tuberculeux, les autres organes l’étant 8
11 est des cas dans lesquels les organes thoraciques peuvent tous être exempts de tubercules, tandis que les autres viscères en renferment.il demeure ainsi bien certain pour nous que la tuberculose des enfants peul débuter par l’abdomen ou par la tête, sans que les organes thoraciques participent en rien à la maladie. Il faut dire cependant que dans la grande majorité des cas, il n’en est pas ainsi.
Les considérations précédentes s’appliquent aux cas où les tubercules sont rares ou nombreux indifféremment. Les suivantes ont trait exclusivement aux cas où les tubercules affectent en grand nombre un ou plusieurs organes.
Il est très exceptionnel que la tuberculose abondante se borne à un
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seul organe, les autres étant respectés tout à fait comme il advint à certains de nos malades, chez lesquels la tuberculose était concentrée soit dans le cerveau, soit dans les reins.
La confluence tuberculeuse bornée à un seul organe, tandis que les autres ne sont que légèrement touchés, est moins rare, sans être cependant fréquente. Le poumon, les ganglions bronchiques, le cerveau, la plèvre, l’intestin sont, absolument parlant, les organes qui présentent le plus souvent cette espèce de tuberculose. Mais le cerveau est, toute proportion gardée, celui qui est le plus fréquemment très tuberculeux.
La tuberculose confluente occupe d’ordinaire plusieurs organes simultanément; celle du poumon coïncide souvent avec celle des ganglions bronchiques et aussi souvent avec celle de l’intestin. Vient ensuite la réunion de la tuberculose très avancée des ganglions bronchiques avec celle de l’intestin grêle, de la rate, des ganglions mésentériques et de la plèvre. Dans nos observations, la moitié des malades qui avaient une tuberculose mésentérique avaient en même temps une tuberculose intes-
Itinale.
Parmi les enfants qui présentent plusieurs organes gravement tuberculeux, nous en comptons la moitié environ qui n’ont que deux organes ainsi malades; beaucoup en ont trois, voire quatre; nous avons même vu la tuberculose se porter avec une extrême confluence sur six organes ■ à la fois. La quantité de matière tuberculeuse contenue dans le corps d’un enfant est, dans les cas de ce genre, réellement incroyable.
Terminons ces remarques sur l’abondance relative de la tuberculose confluente dans les divers organes, en disant qu’il est assez fréquent de 1 lavoir exclusivement thoracique, et qu’il n’est pas rare de lavoir exclusivement abdominale. Enfin, elle est quelquefois seulement encéphalique, et c’est par exception qu’on trouve une tuberculose considérable à la fois dans l’abdomen et dans l’encéphale, à l’exclusion de la poitrine (1).
(I) Toutes ces assertions trouveront leurs preuves dans les chill'res que nous donnons ci-dessous :
Un seul organe très tuberculeux, les autres contenant peu ou
pas de tubercules — (51
Poumons 18
Ganglions bronchiques 12
Cerveau 9
Plèvre 7
Intestin grêle 7
Ganglions mésentériques 3
Péritoine 3
Méninges 2
Rate 2
Estomac 1
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MALADIES CONSTITUTIONNELLES
La tuberculose, quels que soient les organes qu’elle atteigne, donne lieu, alors même que ses localisations sont encore indécises, à un. ensemble de symptômes dont nous allons passer la revue. Ces symptômes subissent des modifications lorsque certains appareils sont particulièrement affectés, comme aussi lorsqu’il survient des complications. Ces ; détails nous occuperont dans les chapitres suivants.
Coloration de la face. — La pâleur du visage est un des phénomènes les plus constants de la tuberculose; elle persiste pendant toute la durée de la maladie, malgré le mouvement fébrile, et si quelquefois il existe de la coloration aux pommettes, le pourtour des lèvres et du nez demeure i toujours pâle. Souvent aussi la figure des enfants prend une teinte violacée, soit que les ganglions thoraciques aient acquis un volume considérable, soit que la lésion occupe une grande partie des deux poumons: aussi n’est-ce guère que dans les derniers temps ou tout au moins à une , époque assez avancée de la maladie que ce phénomène se prononce.
Expression du visage. — C’est plutôt dans son ensemble que par chacun des traits en particulier, que la figure des enfants tuberculeux présente quelque chose de spécial, et le plus ordinairement, le visage, pâle et amaigri, reste tranquille et régulier.
Fièvre. — La fièvre est presque constante. Quelquefois elle est violente, et caractérisée par une chaleur périphérique vive, brûlante, âcre même, par l’accélération du pouls, qui monte jusqu’à 150, 160 et 180 pnl-
Gros intestin
Foie
Reins
Péricarde et cœur,
Nombre de cas dans lesquels plusieurs organes à la fois étaient très tuberculeux, 93.
Deux organes seulement très tuberculeux, les autres ne contenant qu’une quantité médiocre de tubercules
3 organes à la fois très tuberculeux
Tubercules très nombreux exclusivement dans la poitrine en comptant les
cas où un seul organe est très tunerculeux 0
Tubercules très nombreux exclusivement dans l’abdomen en comptant les ca-
où un seul organe est très tuberculeux I
Tubercules très nombreux exclusivement dans l’encéphale •••
— dans l’abdomen et l’encéphale réunis, è 1 exclusion ^
de la poitrine
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citions, par la température, qui atteint 39°, 5 et même dépasse quelquefois 40°. Mais beaucoup plus fréquemment, elle reste médiocre : la cbaeur périphérique est à peine sensible; le pouls, habituellement accéléré, nais modérément, s'élève au chiffre de 100 à 140 pulsations, et le plus mdinairement il y a une exacerbation le soir. La température oscille i >ntre 38° et 39", ou bien, normale le matin, elle monte le soir à 39".
Cet état fébrile peu intense, s’étendant à plusieurs mois, à une année [i uème, en s’accompagnant d’amaigrissement et de dépérissement général, •onstitue la lièvre hectique, commune à la tuberculose du. jeune âge et à elle de l’âge adulte. Mais comme la fièvre hectique est sujette à des ariations nombreuses, à des redoublements et des exacerbations provenant d’affections intercurrentes, nous devons faire de l’appareil fébrile me étude plus spéciale.
La fièvre marque assez souvent le début de la tuberculose, dont elle odique encore la marche aiguë ou suraiguë. Souvent elle appartient à me maladie aiguë, — rougeole ou phlegmasie viscérale, — qui est le •oint de départ de la tuberculose.
Si la maladie suit une marche aiguë, et se doit terminer dans un ' space de temps relativement court, la lièvre persiste, violente, continue. )ans le cas, au contraire, où la maladie est d’allure chronique, la fièvre,
• ive au début, tombe peu à peu; mais, au lieu de cesser complètement, |i lie se prolonge, peu intense, et passe à l’état de fièvre hectique.
À part ces circonstances, la fièvre initiale est légère. Une fois établie, die se maintient le plus habituellement, soit en conservant le même aractère, soit en croissant avec une sorte de régularité, ou en diminuant our augmenter ensuite. Ces différences se manifestent par l’accélération rogressive ou irrégulière du pouls, par l’augmentation de la chaleur périphérique, mais surtout par l’accroissement de la température cenale.
Pendant la durée de la fièvre hectique, le pouls est toujours régulier,
J ssez peu développé, rarement large et plein; la chaleur superficielle st médiocrement vive, et ne se perçoit souvent qu'à la paume des mains t à la plante des pieds; presque toujours elle est sèche, sans moiteur, et ; thermomètre est nécessaire pour apprécier l’intensité de la fièvre.
: L’augmentation de la chaleur cutanée accompagne le plus souvent | accélération du pouls; mais quelquefois aussi la peau reste à la tempéiture ordinaire, ou même se refroidit considérablement, et comme, après >ut, la vitesse du pouls se produit souvent chez l’enfant, sans fièvre affable, on conçoit encore que le thermomètre seul puisse renseigner i vec précision.
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La lièvre heclii|uc prend ordinairement vers la fin de la vie un accroissement considérable, le pouls s’accélère, et la chaleur s’élève; la colonne mercurielle monte à 40° et au delà. Celle augmentation, sans que d’autres symptômes indiquent l’entrée en scène d’une maladie fébrile, annonce assez souvent la terminaison fatale. Parfois, à la môme époque, la température s’abaisse à 36° et au-dessous.
La fièvre tuberculeuse appartient à toutes les époques de l’enfance; cependant, chez les nouveau-nés, l’état du pouls paraît plutôt dépendre des lésions concomitantes que de la tuberculose elle-même (Hervieuxi.
Il est deux points sur lesquels nous devons insister, avant de terminer ce sujet, vu leur importance diagnostique; nous voulons parler de l'intermittence de la fièvre et des caractères particuliers du pouls dans la tuberculose aiguë.
Les retours périodiques du mouvement fébrile et la simulation d’une fièvre intermittente régulière par la phthisie ont été signalés chez l’adulte tuberculeux. Chez les enfants il en va de même : assez fréquemment, tant au début de la maladie que dans son cours, la fièvre prend le caractère intermittent. Dans le premier cas, elle est fort insidieuse; mais elle diffère de la fièvre intermittente légitime : 1° par l’absence de succession régulière des trois stades : le frisson en particulier manque, et la fièvre n’est caractérisée que par la chaleur, suivie ou non de sueur; 2° l’accès a eu lieu le soir; 3° il est quotidien au lieu d’être tierce; 4° dans l’intervalle des accès, l’état général n’est pas satisfaisant, ou, pour mieux dire, l’intermission n’est pas complète; 5° l’absence d’intoxication palustre, les antécédents du malade, la saison, peuvent encore servir de caractères d i ffé ren liel s .
Maintenant un mot sur le pouls. Bien souvent nous avons noté, dans la tuberculose aiguë accompagnée d’une vive réaction, un caractère du pouls que nous n’avons observé dans aucune autre maladie. Plus facile à reconnaître qu’à décrire, ce pouls que l’on pourrait appeler ondulant ou enveloppant , est caractérisé par la rapidité et par l’enjambement des pulsations, si l’on peut dire ainsi; il donne au doigt qui presse l’artère une sensation que la vue traduirait par le mouvement de deux doigts tournant rapidement l’un autour de l’autre
État de la peau. — La peau des jeunes tuberculeux perd d’habitude la douceur et la flexibilité qui lui sont propres; elle devient sèche, rugueuse, rude au loucher, facile à se couvrir d’une desquamation furfuracée partielle ou générale. Cette desquamation, commune à tous les âges, survient au cours de la maladie, persiste plus ou moins, se reproduisant plusieurs fois aux mêmes points. Elle se montre ordinairement
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sur les côtés du cou, sur le thorax, sur l’abdomen. Peut-être dépendelle en grande partie des sudamina si communs chez les phthisiques, par suite des sueurs nocturnes. Cependant il faut aussi la chercher ailleurs; car nous avons vu cette desquamation chez des enfants qui n’avaient eu de sudamina à aucune époque de leur maladie. La sécheresse, l’épaississement et la rugosité de l’épiderme, preuve d’un fonctionnement incomplet ou vicieux de cette membrane, semblent expliquer cette abondance de la desquamation par un véritable état morbide de la peau. Toutefois ces dispositions sont loin d’être constantes, et souvent la peau des tuberculeux ne présente aucune différence avec celle des autres enfants.
Sueurs. — Les phthisiques, même ceux dont la peau est sèche et rugueuse, sont sujets à des sueurs abondantes. Semblables à celles de l’adulte, celles-ci se présentent dans les mêmes circonstances; générales ou bornées à la tète et aux membres, elles sont quelquefois assez abondantes pour ruisseler des,cheveux des petits malades et transpercer plusieurs doubles des linges dont on les entoure; parfois elles se réduisent à une simple moiteur. Elles se montrent à toute heure, mais surtout la nuit, ou plutôt pendant le sommeil. Elles coïncident assez souvent, mais non constamment, avec une éruption de sudamina; ceux-ci sont rares, ou nombreux au point de déterminer presque un soulèvement général de certaines parties de l’épiderme; ils sont petits, ou très volumineux, et tels qu’on les rencontre dans d’autres maladies.
Chez quelques malades des sueurs se produisent pendant un ou deux jours, chez d’autres pendant des semaines, de suite et sans interruption; assez souvent elles sont intermittentes, cessant quelques jours, pour se reproduire plus lard. Rarement initiales, elles commencent dans les deux ou trois premiers mois de la maladie, rarement à la tin.
On les observe spécialement chez les enfants les plus âgés; elles manquent complètement chez les nouveau-nés (Hervieux).
La forme clinique de la phthisie, ou plutôt son siège, n’a pas grande influence sur les sueurs. A part la phthisie aiguë simple, où elles sont plus rares et moins abondantes, toutes les espèces de phthisie chronique et la pneumonie tuberculeuse s’en accompagnent à peu près également. Nous devons dire cependant que les enfants porteurs d’excavations pulmonaires sont, de tous, ceux qui nous ont paru être les plus sujets à des sueurs abondantes et de longue durée.
H n’y a aucun rapport constant entre l’existence des sueurs et celle de la diarrhée, non plus qu’entre l’abondance des premières et celle de la seconde, qu’il y ait ou non lésion intestinale.
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Nous n’avons pas trouvé non plus de relation constante entre l’état de la peau et la production des sueurs; elles sont fréquentes chez les enfants qui ont la peau normale, aussi bien que chez ceux qui l’ont sèche et rugueuse, aussi bien que chez ceux qui l’ont largement desquamante. Cependant il est impossible de ne pas voir une coïncidence fréquente entre la lésion de l’appareil cutané et l'augmentation de la transpiration normale. Laquelle des deux est la conséquence de l’autre? Nous ne saurions le déterminer.
Quoi qu’il en soif, les sueurs profuses ont une grande importance, non pas seulement en elles-mêmes, mais par les circonstances où ellesurviennent, par la fièvre hectique qui fait société avec elles, et par l'affaiblissement qu’elles déterminent ; aussi leur disparition, même subite, loin d’entraîner des accidents, doit-elle être considérée comme très favorable.
Œdèmes. — Fréquent chez les tuberculeux, l’œdème est le plus souvent partiel, ou se borne même à une bouffissure peu prononcée; rarement il s’agit d’une anasarque vraie.
L’œdème des tuberculeux se montre sous l’influence de trois causes : un obstacle au cours du sang, une maladie des reins et la cachexie. Cette dernière cause est la seule dont nous ayons à nous occuper ici.
On conçoit parfaitement que le sang, profondément altéré dans sa plasticité, laisse facilement transsuder sa partie séreuse à travers des capillaires que la cachexie a relâchés. Cet œdème qui, cependant, est assez rare, n’apparaît guère que dans les derniers temps de la maladie; il est mou, modéré, indolent et pâle; presque toujours partiel, il occupe les extrémités inférieures, plus rarement la face. Il est particulier à la tuberculose chronique; limité à un membre, il dépend généralement d’un obstacle au cours du sang veineux, d’une phlébite.
Lorsque la tuberculose est aiguë, il survient parfois une anasarque étrangère à toute autre maladie et très différente de celle dont nous venons de parler. Plus générale, plus abondante, elle s’accompagne d’une coloration un peu plus vive ou violacée de la peau, d’un peu plus de tension et de rénitence; elle est active, en un mot, et suit la marche aiguë de la tuberculose. Nous avons assez rarement observé ce phénomène, pour penser qu’il pourrait n’ètre qu’une coïncidence (voy. Anasarque).
L’anasarque est, en général, peu incommode pour le malade et n'entraîne par elle-même aucun accident grave; aussi n’exige-t-elle que peu d’attention de la part du thérapeutiste; il n’en est plus de même sous le rapport du diagnostic et du pronostic, car l’œdème est un des symptômes les plus importants à rechercher dans la tuberculisation des
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.-cinglions, en même temps que, sans annoncer la lin prochaine de l’eni tant, il indique cependant que la maladie est avancée.
Amaigrissement. — Un des effets les plus constants et les plus accusés le la tuberculose, c’est l'amaigrissement; il aurait une grande importance si la plupart des maladies des enfants ne le produisaient pas aussi bien jue les tubercules.
11 u’est pas rare que l’amaigrissement soit le premier phénomène de la maladie, tandis que les autres symptômes caractéristiques ne paraissent que quelques mois plus tard ; d’autres fois, l’amaigrissemenj; n'est remar- . quable ou plutôt n’est remarqué que dans le cours de la maladie. Il est très rare que l’embonpoint soit conservé jusque dans les derniers temps île la vie. On voit cependant des enfants, et presque exclusivement les • plus jeunes, succomber sans amaigrissement notable, bien que frappés id’une tuberculose générale, étendue et considérable. Dans ces cas, assez rares d’ailleurs, la maladie a parcouru rapidement ses périodes, et il m’existe pas d’excavations pulmonaires.
M. Hervieux a noté aussi chez les nouveau-nés que le marasme est plus rare qu’à un autre âge. Il a remarqué cependant qu’il se produit à une époque peu avancée.
Une fois que l’enfanta commencé de maigrir, il dépérit de plus en plus, > et cela quelquefois en dépit d’un appétit vorace et d’une alimentation abondante. Alors il peut arriver à un état de maigreur squelettique tel qu’on ne saurait le concevoir si l’on n’en avait vu quelques exemples. Cet amaigrissement va, d’habitude, augmentant jusqu’au moment de la mort; mais, dans quelques cas, il prend tout à coup une marche beauj '’oup plus rapide et fait en peu de jours des progrès considérables; alors, presque toujours, il indique qu’une maladie aiguë est venue compliquer la tuberculose.
Ce symptôme est important, en ce sens que, par sa durée, par sa marche progressive, il indique une maladie chronique, le plus souvent tuberculeuse chez l’enfant. Aussi, toutes les fois qu’un enfant de plus de cinq ans se montre très amaigri, si ce dépérissement n’est pas subij iement venu à la suite d’une maladie aiguë, et s’il date d’un certain i temps, doit-on avoir en vue la tuberculose.
A moins d’être excessif, l’amaigrissement ne saurait indiquer le degré ni la forme de la maladie; il accuse seulement, quand il persiste malgré • appétit, l’atteinte profonde que subit l’organisme dans sa fonction la plus importante, la nutrition. A moins d’être très rapide, il ne devient sensible à la vue qu’au bout d’un temps assez long. La balance en pareil •'as permet d’apprécier l’état de la nutrition. Des pesées pratiquées à
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époque lixe, feront connaître, par les variations du poids, si le malade maigrit, engraisse ou se maintient an môme point.
Forces. — La dépression des forces accompagne d’ordinaire le dépérissement. Dès que la tuberculose a pris un certain développement, dès que l'amaigrissement, a paru, quelquefois môme plus tôt, l’enfant devient plus tranquille, plus lent dans ses mouvements; il se livre moins volontiers à ses jeux, soit qu’il s’oppresse plus facilement, soit que son caractère change, soit faiblesse réelle. Ses forces diminuent en effet peu à peu, et bien. qu’elles lui permettent de se lever et de marcher, il ne le fait qu’au prix d’une grande fatigue, et en se reposant souvent. On voit des enfants phthisiques vivre ainsi fort longtemps avec une énorme lésion générale ou locale, et se lever jusqu’à la veille de la mort. D’autres, au contraire, et ce sont les plus nombreux, s’alitent plusieurs mois avant de mourir; le décroissement des forces fait chez eux de si grands progrès, qu’ils peinent à exécuter le moindre mouvement.
Symptômes fournis par les différents appareils. — Ces symptômes, presque constamment déterminés par la localisation des lésions tuberculeuses ou phlegmasiques, seront étudiés ailleurs. Nous dirons seulement quelques mots de ce qu’ils sont, quand, indépendants de toute lésion d’organe, ils tiennent à l’état général.
1° Voies digestives. — La cavité buccale est ordinairement à l’état normal; à vrai dire, la langue est souvent d’une pâleur notable; mais elle conserve son humidité et sa forme naturelles. Cette règle générale souffre cependant quelques exceptions. La langue peut devenir rouge à la pointe, voire môme sèche, ratatinée, typhoïde; alors aussi les dents et les gencives sont fuligineuses. Ce symptôme est très rare, et appartient à quelques cas de tuberculose aiguë; chez d’autres malades, la langue et les gencives se couvrent de plaques blanches, pultacées.
Plusieurs enfants qui n’ont aucune lésion intestinale ou péritonéale sont cependant affectés d’une diarrhée intense, quelquefois assez opiniâtre pour durer plusieurs semaines, plusieurs mois; il arrive môme que ces diarrhées si prolongées caractérisent le début de la maladie. Dans d’autres circonstances, le dévoiement disparaît au bout de quelques jours, pour ne plus revenir, ou pour reprendre plus tard, alternant ainsi avec l’état normal ou avec la constipation. Chez d’autres enfants, au contraire, la diarrhée échoit seulement aux derniers jours. Ces symptômes sont les mômes, avec ou sans lésion des voies digestives.
Aussi bien, quel que soit l’état des organes digestifs, il est remarquable que l’appétit se conserve souvent tout le long de la maladie ou à peu près; quelquefois même il est augmenté et peut, sinon rester tel
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jusqu’à la mort, du moins ne cesser qu’un ou deux septénaires avant. En même temps la soif est peu vive et l’enfant ne demande pas plus de bois- \\ sons que dans l’état de santé. Cependant il arrive que, l’appétit ôtant conservé, la soif s’avive sous l’influence des complications ou de la fièvre.
2° Système nerveux. — Dans la grande majorité des cas, l’intelligence reste intacte; les enfants deviennent, il est vrai, plus tristes; mais leurs réponses ou leurs actes prouvent l’intégrité du système nerveux. Ces remarques sont surtout applicables à la tuberculose chronique. En revanche, dans les formes aiguës ou accompagnées de symptômes très aigus, le système nerveux reprend sa susceptibilité coutumière aux affections de l’enfance : pendant toute la maladie, ou au moins pendant une i grande partie de sa durée, il y a de l’agitation et du délire plus ou moins violent, surtout la nuit; quelquefois des criailleries, de la roideur momentanée des bras; ou, tout au contraire, un abattement et une apathie i extrêmes, avec assoupissement et perte plus ou moins complète de l'intelligence. Ces symptômes cependant durent rarement tout le temps de I la maladie. Lorsqu’ils en marquent le début, c’est l’affaire d’un à deux ^septénaires; plus tardifs, ils n’éclatent guère que peu de jours avant la ; mort.
Ces phénomènes nerveux doivent fixer l’attention, car on les confond \olontiers avec ceux qui, pendant les derniers jours de la vie, font soupçonner la tuberculose céphalique, et aussi parce qu’il est toujours utile de les faire disparaître ou tout au moins de les calmer.
En terminant, nous spécifierons que pour obtenir à l’état de pureté les- - symptômes de la tuberculose dans l'enfance, il convient de s’adresser aux enfants les plus jeunes à l’exclusion des plus âgés. Chez ces derniers, en effet, les symptômes en question sont à peu près les mêmes que chez l’adulte; ils offrent, au contraire, chez les plus jeunes, des particularités nombreuses de détail et d’ensemble qui leur donnent une valeur spéciale.
DES D1VEUSES FOU MES DE LA TUBERCULOSE AU DÉBUT
Si le diagnostic de la tuberculose est parfois épineux, si cette maladie si grave, si générale, peut échapper aux yeux même les plus exercés, c’est la difficulté de fixer le début qu’il faut surtout en rendre responsable.
La tuberculose, en effet, attaque un si grand nombre d’organes — séparément ou simultanément — que les symptômes du début se groupent de mille manières sans former, comme dans les maladies sim-
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pics, un ensemble qui mette de suite sur la voie du diagnostic. D’autre part, ces symptômes sont quelquefois si peu tranchés, la marche de la tuberculose est si latente, qu’elle ne se laisse reconnaître qu’après avoir accompli déjà des progrès considérables. Et pourtant, s’il est une maladie qu’il faille, attaquer dès son début, c’est bien elle, car, arrivée à un certain degré, elle résiste trop souvent à la thérapeutique la mieux dirigée.
A notre avis, le début est marqué par l’apparition des premiers symptômes appréciables, pourvu qu’ils durent quelque peu, et qu’ils soient suivis sans interruption de phénomènes plus caractéristiques. On nous objectera peut-être que la tuberculose pouvait exister avant la venue des premiers symptômes, ou bien encore que ces phénomènes, peu tranchés et nullement caractéristiques, ne sont pas une preuve certaine du début de la maladie, et que celle-ci peut avoir commencé à une époque antérieure. Tout en admettant, dans une certaine mesure, la justesse de ces objections, nous croyons devoir passer outre, attendu que personne ne peut affirmer qu’un enfant se tuberculise lorsqu’il jouit d’une santé parfaite, que toutes ses fonctions s’opèrent avec régularité, qu’il se livre à ses jeux habituels, et que rien enfin n’autorise à soupçonner la présence d’une maladie quelconque. Il est vrai que, si l’enfant a été exposé aux causes qui engendrent la tuberculose, le praticien doit se tenir en garde de ce côté; mais, en l’absence de tout symptôme, il n’a pas le droit de se montrer affirmatif. En définitive, nous pensons que les premiers symptômes, si peu caractéristiques fussent-ils, doivent éveiller l’attention; car, lors même qu’ils ne donneraient pas une preuve positive de tuberculose, il suffit que celle-ci puisse aller de concert avec eux, ou même leur succéder, pour qu’on s’efforce de l’attaquer ou de la prévenir.
Les premiers symptômes qui annoncent le semis tuberculeux sont d’ordre aigu ou chronique; distinguer ces deux formes, au début, est d’une haute importance.
Début aigu. — Un mouvement fébrile parfois intense, plus souvent subaigu, caractérise cette modalité; le pouls est accéléré, la chaleur périphérique assez vive, le thermomètre oscille entre 38° et 39°. En môme temps ou antérieurement, on note de la tristesse, de l’affaiblissement, de l’anorexie. L’enfant alors s’alite; on dirait les prodromes d'une affeclion fébrile aiguë.
D’autres fois le début fébrile prend une apparence typhoïde remarquable, c'est-à-dire qu’il est précédé pendant quelques jours de maux de tête, d’épistaxis, de diarrhée ou de constipation; puis survient la fièvre, accompagnée d’agitation, de cris, ou bien de prostration et d'abattement.
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Le début aigu de la tuberculose peut donc être fébrile simple ou ébrile typhoïde, et, dans ces cas, il n’annonce pas toujours que la luberulisation doive être générale. Et de fait, il peut arriver bientôt que des yniptômes locaux se joignent à ces phénomènes fébriles, et accusent la >rise de possession de tel ou tel viscère par la tuberculose. Presque touours alors, l’aggravation de ces symptômes locaux, et les résultats ultérieurs de l’autopsie, mettent en lumière la présence des tubercules dans .'s organes qui fournissaient les symptômes locaux.
Ceux-ci appartiennent à la poitrine, à l’abdomen ou à la tête, et consituent. en ce cas, le début fébrile thoracique, abdominal ou céphalique, divisions qu’on pourrait à la rigueur multiplier, en admettant, pour le tébut thoracique, les variétés pulmonaire et pleurale; pour le début i bdominal, les variétés péritonéale et intestinale.
Sans nous étendre davantage sur ces distinctions, nous dirons que les ymptômes thoraciques qui s’allient à l’appareil fébrile du début sont la •oux, qui est constante, l’oppression, quelquefois l’expectoration, ou bien me douleur ordinairement vague. En pareille circonstance l’auscultation ♦eut révéler l’existence d’une bronchite, d’une pneumonie, d’une bronchomeumonie, d’une pleuro-pneumonie, ou d’une pleurésie.
Si le début est abdominal, la fièvre s’accompagne de diarrhée avec ou ians douleur à la pression du ventre, avec ou sans développement et t 'abonnement de l’abdomen; si la diarrhée existe seule, les voies digestives seules sont malades; si, au contraire, le ventre se développe, se < udlonne, qu’il y ait ou non douleur, c’est le péritoine qui se tuberculise ; i ces divers symptômes se réunissent, c’est que le péritoine et l’intestin ont tous deux malades.
Lorsque le début est céphalique, il est toujours méningé, et la marche de la maladie tout à fait spéciale; alors apparaissent une céphalalgie qui persiste plusieurs jours ou plusieurs semaines, des vomissements bilieux répétés, de la constipation, etc.
Ces différents modes du début à forme aiguë se combinent quclqueois entre eux, de telle sorte que les premiers symptômes sont pulmonaires et intestinaux , ou pulmonaires et abdominaux, etc. Le début néningé demeure ordinairement isolé.
Il est rare qu’il se produise, durant la fièvre initiale, un amaigrissenent subit et considérable.
Début lent. — Ici, il n’est pas de symptôme qui, analogue au mouvement fébrile, marque le début de la maladie; celle-ci se révèle par des ;ymptômes locaux, et marche d’une manière plus lente, plus insidieuse.
Cependant le début n’est pas toujours nettement tranché, et c’est quel-
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quefois l’état général qui, seul, trahit l’invasion de la maladie. L'enfant pâlit peu à peu; il perd son embonpoint et sa gaieté; il ne s’amuse plus à ses jeux habituels; il conserve, à vrai dire, son appétit; ses évacuations restent normales; il ne tousse pas, et ne se plaint d’aucune douleur; mais il dépérit avant que les symptômes locaux viennent indiquer l’envahissement d’un organe quelconque.
La forme chronique du début de la phthisie peut donc être accusée seulement par des symptômes généraux ou par des symptômes locaux, ; ou bien par les deux ordres de phénomènes réunis.
Les symptômes sont à peu près les mêmes qu’avec le début rapide, . en sorte que le début lent peut être pulmonaire, bronchique, péritonéal, intestinal ou cérébral, ou bien encore intestino-pulmonaire, thoracoabdominal, général et pulmonaire, etc.
Telles sont les différentes manières dont s’annonce la tuberculose des enfants; mais il faut remarquer que la prédominance des symptômes initiaux dans un organe n’implique pas nécessairement la prédominance > de la tuberculose dans ce même organe. Cela dépend de ce qu’un viscère peut réagir plus vivement que d’autres ou de ce que la tuberculose prend une allure précipitée dans un organe tuberculisé après coup.
Le début lent est beaucoup plus fréquent que le début rapide.
Dans l'un ou l’autre cas, le poumon est généralement le premier à manifester sa souffrance, soit seul, soit en même temps que d’autres organes. Les tubercules céphaliques donnent souvent des symptômes dès le commencement de la maladie; et si l’on compare le nombre des tuberculoses cérébrales au nombre des débuts céphaliques, on verra, en tenant compte seulement des cas où les tubercules du cerveau ont donné lieu à des symptômes, que le début cérébral est proportionnellement plus fréquent peut-être que le début pulmonaire.
Après quoi, le début général chronique, seul ou réuni à des symptômes locaux, est très fréquent; vient ensuite le début intestinal.
Les règles de fréquence que nous venons d’établir, d’après les faits par nous recueillis à l’hôpital, ne sont pas tout à fait les mêmes pour les malades de la ville; car, dans la pratique de la ville, de tous les modes de début, le plus ordinaire est celui qui est marqué par le dérangement chronique de la santé générale.
Les symptômes de début, après un état stationnaire plus ou moins long, peuvent disparaître; mais, le plus ordinairement, ils sont suivis de phénomènes nouveaux, continuation ou aggravation des premiers, ou | indices de localisations tuberculeuses.
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DUREE
La tuberculose ne suit pas toujours une marche identique. Lorsqu’elle i débuté d’une manière aiguë, elle peut garder son apparence fébrile, impie ou typhoïde, pendant toute sa durée, ou bien encore la perdre iour passer insensiblement à l’état de chronique. Lorsqu’elle a été chrotique au début, elle conserve le plus ordinairement ce caractère d’une manière définitive, ou bien ce n’est que par le fait de complications inflammatoires qu’elle prend une apparence plus aiguë. On le voit donc, el a été le début, telle est à peu de chose près la marche de la maladie; mais avec celte réserve que la tuberculose qui a commencé d’une ceraine façon, peut continuer d’une façon tout opposée.
La tuberculose des enfants est donc aiguë ou chronique : la forme ligue peut être simple ou typhoïde. Il ne faut pas oublier qu’il en est linsi non seulement de la tuberculose générale, mais aussi de la tuberculose presque exclusivement locale; c’est-à-dire que la tuberculisation l’un viscère donné peut revêtir indifféremment la forme aiguë ou la forme chronique.
La distinction à faire entre ces deux formes repose sur deux ordres de considérations : la durée de la maladie, puis la nature et la marche des ' symptômes. Cette dernière condition est la plus importante, parce qu’il est des tuberculoses à forme chronique qui ne durent pas plus longtemps :que certaines tuberculoses à forme aiguë.
I. Forme aigue. — Elle est habituellement caractérisée à l’autopsie par des granulations grises ou jaunes, ou par de petits îlots caséeux isolés les uns des autres et jetés en plus ou moins grand nombre dans tous les organes; rarement les tubercules sont ramollis ou crétacés; rarement aussi il existe dans le poumon des cavernes dont la petite dimension et l’aspect démontrent d’ailleurs la rapidité de leur formation. Quelquefois aussi on trouve des masses tuberculeuses énormes dont l’aspect rose indique la constitution récente. La tuberculose est ordinairement générale, encore qu’elle puisse s’emparer plus spécialement d’un organe soit le poumon ou les méninges, soit, plus rarement, le péritoine ou les organes abdominaux. Dans les pages suivantes nous laissons de côté la tuberculose aiguë avec prédominance méningée, parce que ses caractères tout spéciaux s’éloignent absolument de ceux qui appartiennent à la maladie générale, et que nous lui destinons un chapitre à part.
La tuberculose aiguë naît d’emblée, sans cause occasionnelle appa-
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rente, à la suite d’une maladie aiguë. Qu’elle soit primitive ou secondaire, elle se présente sous deux formes distinctes, l’une catarrhal? l’autre typhoïde.
1° Forme catarrhale. — L’enfant, couché plus volontiers sur le dos. l'este dans son lit, triste et maussade; sa figure, légèrement colorée aux
joues, mais pâle au pourtour du nez et des lèvres, exprime rabattement et la souffrance; le trait naso-labial est accusé, et quelquefois aussi le plissement inter-sourcilier. La peau est chaude et sèche, ou môme âcre et brûlante; le thermomètre oscille autour de 39u; le pouls est accéléré, régulier, parfois plein, large et dur, plus souvent petit. La langue est humide, rouge sur les bords; l’abdomen est souple, indolent, à moins de détermination ou de complication abdominale; la soif est vive, l’appétit nul;. il y a de la constipation ou de la diarrhée. Parfois l’enfant se plaint de la tête ; pendant la nuit il dort mal, s’agite, et quelquefois délire, tandis que dans le jour il peut être assoupi.
Ces symptômes persistent ou s’accroissent; l’enfant dépérit rapidement; les yeux se cavent et se cernent, les paupières et les narines sont croûteuses, les lèvres sèches; la langue reste ordinairement humide; la diarrhée s’établit et persiste; les forces se dépriment de plus en plus. L’agitation peut faire place à du délire ininterrompu. Ce symptôme manque souvent, et alors il y a des criailleries ou de l’assoupissement, ou même de la roideur des membres. La fièvre est souvent franchement rémittente comme la fièvre catarrhale, cependant elle peut être subcontinue; en général, les rémissions matinales sont très accentuées, — de un degré cù un degré et demi, — tombant même à la normale et alternant avec des exacerbations vespérales considérables. Dans des cas beaucoup plus rares, elle prend, au dire de Wunderlich, le type intermittent tierce ou double quotidien; seulement les accès se produisent de préférence dans l’après-midi; les rémissions sont plus accusées que dans la lièvre intermittente, et les exacerbations moins marquées ou s’amoindrissant au cours de la maladie.
Cet état, après avoir ainsi subsisté ou augmenté plus ou moins longtemps, conduit le malade à la mort sans autres phénomènes, à moins qu’une complication aiguë ne vienne augmenter la fièvre et brusquer les choses.
Remarquons toutefois que la fièvre est loin d’avoir toujours pareille intensité, et que, surtout dans les tuberculoses médiocrement généralisées, les symptômes locaux acquièrent une plus grande valeur.
2° Forme fébrile typhoïde. — Les caractères de la maladie, analogues aux précédents, offrent cependant quelques différences : le faciès, plus
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ibattu, accuse de la stupeur; la prostration est plus marquée; les narines ,ont sèches et pulvérulentes; les gencives, sanguinolentes, deviennent, linsi que les dents, noires et fuligineuses. La langue a plus de tendance i se sécher: elle est collante, voire sèche et ratatinée, rouge sur les oords et à la pointe ou dans sa totalité; rarement elle demeure complètement humide; l’abdomen est gros, tendu, ballonné, douloureux i la pression. Exceptionnelles sont les taches lenticulaires, ou, si elles ■\istent, elles se montrent peu nombreuses, petites, mal dessinées et agaces. Le délire peut être intense et continu; d’autres fois, la dyspnée ost très grande, bien que l’auscultation ne révèle que peu ou pas de : ymptômes thoraciques.
Il peut arriver que ces phénomènes typhoïdes durent tout le temps de ia maladie; d’autres fois, au contraire, ils se manifestent au cours ou à ia lin de la forme fébrile simple, et se dissipent en peu de jours, .ueur intensité est. variable. Les malades meurent dans l’adynamie ou dans l’asphyxie. Nous donnerons à la fin de ce chapitre une observation détaillée, dans laquelle on verra une tuberculose aiguë se présenter sous :a forme que nous venons de décrire.
La courbe thermique présente parfois une analogie complète avec celle Me la dothiénentérie; ce sont les memes oscillations régulières, et la disinction est fort difticile. Mais, pour cela, il faut que la présence des i ubercules dans les organes n’y ait pas provoqué de réaction inflammatoire; il faut que dans le poumon, par exemple, il ne se soit pas fait de broncho-pneumonie ou de pneumonie, autrement le tracé perd -<es oscillations, et prend l’aspect propre aux phlegmasies. Toutefois, mous avons quelques différences à signaler. Ainsi la marche est souent plus irrégulière, comme l’avait déjà fait remarquer Wunderlich, dans la tuberculose aiguë que dans la dothiénentérie; les rémissions, un oeu plus profondes, descendent parfois jusqu’à l’état normal.
Notons en passant que la forme typhoïde est proportionnellement plus réquente dans l’enfance qu’à tout autre âge.
La forme aiguë de la tuberculose suit une marche régulièrement croissante, à moins que quelque complication inflammatoire ne vienne lui f mprimer, à des époques très variées, un mouvement ascensionnel rapide, bien, dans les symptômes, ou dans les altérations cadavériques, ne permet le lui reconnaître des périodes; le début seul diffère parfois d’aspect avec le demeurant de la maladie.
La durée de la tuberculose aiguë est comprise dans des limites assez vagues, de seize ou dix-huit jours jusqu’à soixante ou quatre-vingts. Nous parlons ici, non seulement de la tuberculose aiguë générale, mais
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encore de celle qui est presque bornée à un seul organe. La tuberculose méningée est, dans la règle générale, celle qui parcourt sa marche dans le temps le plus court.
La forme pulmonaire, avec ou sans complications inflammatoires, est souvent celle qui tarde le plus à déterminer la mort; quelquefois la longueur de la maladie est due aux symptômes peu tranchés qui ont précédé pendant un temps la période aiguë. La forme purement générale varie dans sa durée entre vingt-cinq et quarante jours.
II. Forme chronique. — Cette forme répond indifféremment à toutes les espèces connues de tubercules : granulations, nodules tuberculeux, tubercules inliltrés, tubercules ramollis, cavernes. Aussi les symptômes locaux sont-ils bien plus tranchés que dans la tuberculose aiguë. Les symptômes généraux, au contraire, sont ordinairement les mêmes quel que soit l’organe attaqué.
La maladie débute selon le mode aigu ou chronique par les symptômes généraux ou par les symptômes locaux; mais, une fois établie, elle se présente sous l’aspect suivant.
Dans les premiers temps, la santé paraît à peine altérée; la ligure, pâle ou très peu colorée, déjà un peu maigrie, n’offre cependant encore aucun changement notable; l’enfant a perdu son enjouement habituel, et, bien qu’il se livre encore à ses jeux, c’est avec plus de lenteur et avec une sorte de nonchalance; sans avoir de la fièvre, il a, surtout le soir, quelque chaleur dans la paume de la main; il tousse légèrement, s’essouffle facilement, se fatigue pour peu de chose: cependant l’appétit est conservé, les fondions digestives s’accomplissent régulièrement, et à part quelques alternatives de diarrhée et de constipation, rien d’anormal ne saurait être remarqué. L’intelligence est parfaitement intacte, quelquefois même très développée; le sommeil est tranquille et facile.
Mais peu à peu ces symptômes s’accentuent, la figure s’allonge et maigrit; les yeux se cavent, et les paupières apparaissent cernées et bleuâtres. La peau s’applique sur les éminences osseuses, qui semblent saillir de plus en plus; quelquefois elle devient line et transparente; plus souvent elle prend une teinte jaune paille et s’épaissit. Toute l’habitude du corps répond à cet état de la face; les membres, maigres et allongés, ne se meuvent que lentement et rarement; la démarche est lente, soit paresse, soit nécessité, soit crainte d’augmenter l’essoufflement, ou de provoquer la toux. La faiblesse faisant des progrès incessants, l’enfant prolonge chaque jour son séjour au lit, et répugne à se lever. Avec le temps, il devient plus triste et plus apathique, sans colère ni emporte-
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lient; et la résistance qu’il peut opposer à la volonté d’autrui est pas- ,ive, inerte, sans impatience.
Entre temps la peau devient plus sèche et plus chaude, le pouls plus ïéquent, mais toujours régulier et normal; la température s’élève, et la ièvre hectique s’établit, avec une légère recrudescence vespérale; des .neurs plus ou moins abondantes se produisent pendant la nuit ou dès ,ue l’enfant s’endort; une desquamation furfuracée ou squammeuse se uait aux dépens de l’épiderme. Cependant les voies digestives demeurent ouvent à l’état normal; la langue pâlit et reste humide; l’appétit est conservé, rarement diminué, la soif à peine accrue; la diarrhée, plus coninue et plus abondante, manque parfois absolument.
Ces symptômes vont ainsi augmentant peu à peu, et conduisent le ■ naïade à la mort, mais en s’y prenant différemment selon les cas. Queljuefois la mort arrive presque subitement, et lorsque la veille encore î 'enfant avait pu se lever, et prendre sa nourriture comme d’habitude. Ailleurs, les choses vont plus lentement, et la maladie passe par tous les degrés intermédiaires. L’affaiblissement s’aggrave : l’enfant ne peut dus sortir de son lit, et c’est à peine s’il s’assied quelques minutes ;ur son séant pour prendre un peu de nourriture; il reste obstinément couché, sur le dos ou sur un côté, suivant le siège et l’étendue de la uberculose; quelquefois la position assise est la seule que lui permette a dyspnée. Qui plus est, le visage déjà si maigre et si décharné maigrit mcore; la peau s’applique plus étroitement sur les saillies osseuses; les veux se cavent et s'agrandissent; le nez s’effile ; les lèvres, pâlissent; et ie faciès devient hippocratique, quelquefois livide; dans certains cas, il • mrvient un œdème léger de la face ou des membres. La lièvre grossit sans admettre de rémissions; la peau est chaude et brûlante, le pouls i.rès fréquent et petit; l’appétit diminue, et la mort est le terme d’une i igonie plus ou moins longue.
Cet aspect général de la phthisie est le même à tous les degrés de l’enfance; il est cependant plus commun au-dessus de six ans. Chez les plus petits enfants, il se confond avec celui de toutes les maladies chroniques.
Nous ne pouvons pas plus établir de périodes dans la forme chronique lue dans la forme aiguë, attendu que les changements survenus dans les symptômes ne correspondent pas nécessairement aux transformations du produit tuberculeux.
La tuberculose chronique accomplit son évolution dans des délais très variables; nous l’avons vue durer de quarante-six à cinquante jours,
! lêpasser une année et aller jusqu’à vingt-deux mois; cependant c’est le
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plus ordinairement entre trois et sept mois qu’elle trouve sa lin. La localisation de la tuberculose peut être l’origine de quelques différences aussi donnerons-nous des détails plus précis sur la durée, à l’iiistoire des tuberculoses particulières.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic de la tuberculose est un des problèmes les plus dil (iciles de la pathologie cle l’enfance, à tel point qu’il reste souvent insoluble au début et même au cours de la maladie. Il va sans dire que nous ne parlons ici que de la tuberculose générale, réservant pour les chapitres suivants le diagnostic des localisations tuberculeuses.
Pour éclairer la route, il est indispensable d’indiquer d’où proviennes les difficultés. Elles dépendent en grande partie de ce qu’il n’existe aucun symptôme pathognomonique de la tuberculose. Ni le faciès, ni la fièvre, ni l’étal de la peau, ni l'amaigrissement, ni les sueurs, ni l’anasarque, ni la perle des forces, ni les symptômes nerveux, digestifs ou pulmonaires, ne peuvent individuellement conduire à un diagnostic certain, et même, quand ces symptômes sont diversement groupés et semblent par leur association pouvoir mener à une conclusion, l’incerlitude subsiste, parce qu’il est dans l’enfance, plus que dans l’âge adulte, certains étals morbides et certaines cachexies sans lésion appréciable des organes qui présentent une semblable réunion de symptômes. L’athrepsie, par exemple, cet état de misère physiologique où tombent les enfants privés pendant leur première année des soins hygiéniques nécessaires et surtout d’une nourriture suffisante ou appropriée à leur âge, offre tous les attributs de la phthisie.
De plus, chaque période de l’enfance fournit des éléments de diagnostic différents, soit que la valeur des symptômes change avec l'âge, soit que les états morbides faciles à prendre pour la tuberculose varient aux diverses époques de la vie.
Voici, à toutes les périodes de l’enfance, les circonstances sur lesquelles l’attention de l’observateur, en quête de tuberculose, doit se porter de préférence, et sur lesquelles il doit être suffisamment édifie Ce sont : 1° l’hérédité; 2° la constitution; 3° les maladies antérieures; 4° les causes antihygiéniques; 5° l’état de marasme sans localisation morbide évidente; 6° l’état fébrile continu, aussi sans localisation appréciable et sans symptôme de dolhiénentérie; 7" l’intermittence ou la rémittence de l’état fébrile chez un enfant qui n’a pas été soumis a 1 intoxication palustre, ou qui n’est pas atteint d’une affection catarrhale,
TUBERCULOSE EN GÉNÉRAL
8" l’influence de la médication. Cette condition, que nous plaçons la dernière, devrait être mise en tête des autres, car, au fond, c’est de toutes la plus importante pour fixer le diagnostic, surtout dans la première enfance et dans les cas douteux.
Les maladies qui peuvent se donnei' les apparences de la tuberculose sont aiguës ou chroniques, avec ou sans lésion organique, et, pour les caractériser par leurs symptômes prédominants, ce sont des maladies fébriles ou des maladies consomptives.
La forme fébrile aiguë peut être simulée à tous les âges par les manifestations du catarrhe et du rhumatisme , et la forme typhoïde par la fièvre typhoïde.
La forme chronique ou consomptive peut être confondue chez les plus jeunes enfants (de la naissance à un ou deux ans), avec la syphilis, ou avec Vathrepsie. Chez les enfants plus âgés, c’est principalement avec l' helminthiase , la chlorose , et les détériorations de la santé générale liées à une mauvaise hygiène , à la masturbation , à une croissance exagérée', ou au travail de la seconde dentition.
Nous allons reprendre successivement ces différents diagnolics en commençant par ceux qui sont spéciaux aux enfants les plus jeunes.
Enfants <lc deux ans et au-dessous. — Syphilis. — Il n’est pas de praticien qui n’ait eu l’occasion d’observer des enfants qui, réduits au dernier degré de marasme par la cachexie syphilitique, finissent par succomber. Mais, dans les cas de cette espèce, les antécédents de famille, et surtout les symptômes de syphilis qu’il faut principalement rechercher à la peau, aux commissures labiales, aux narines, aux parties génitales et à l'anus, jettent une vive lumière sur le diagnostic. Ces causes reconnues, 'effet de la médication vient, dans bien des cas, confirmer le diagnostic.
Atkrepsie. — Dans les hôpitaux, comme en ville, on n’est que trop fréquemment appelé à examiner un de ces malheureux enfants que l’on rapporte de nourrice dans la plus profonde cachexie. À première vue, on les pourrait croire tuberculeux; rien ne ressemble plus à la tuberculose, et tous les symptômes se réunissent pour le faire penser : la maigreur squelettique, les traits tirés, la teinte terreuse du visage et son expression de tristesse, la prostration, la toux, les vomissements, la diarrhée, la tension du ventre, la fréquence du pouls. Quand l’enfant a moins d'un an, les renseignements, d’une part, la rareté de la tuberculose pendant la première année, d’autre part, sont de précieux renseignements. Joignez que, dans l’alhrepsie, la température se tient toujours au-dessous de 37°, et tout en oscillant parfois d’une manière assez sensible, elle s abaisse continuellement jusqu’à la mort; il est rare, d’ailleurs, qu’elle
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tombe au-dessous de 34° ou de 33°. Dans la tuberculose, au contraire, nous savons que le thermomètre, en raison de la lièvre hectique, monte le soir au-dessus de 39", et que le matin il marque 38° ou 39°, parfois la température normale. Ce n’est que dans des cas exceptionnels qu’il descend à 36°, voire au-dessous, et seulement aux approches de la mort. On le voit aussi, en mainte circonstance, s’élever au-dessus de 40". La température est donc un élément sur le diagnostic. L’amaigrissement, à vrai dire, est considérable dans les deux conjonctures, et la balance annonce un abaissement continu et considérable du poids. Seulement, en cas d’athrepsie, du jour où un régime convenable vient remplacer la déplorable hygiène antérieure, le malade, à moins d’être trop foncièrement atteint pour se pouvoir relever, augmente de poids et engraisse avec une facilité souvent merveilleuse, à la différence de la tuberculose où le meilleur régime est le plus souvent impuissant à rendre au malade poids et embonpoint.
Enl'ants «le deux ans et a» dessus. — 1° Début fébrile. — Lorsque la maladie s’annonce par de la fièvre et par d’autres symptômes aigus, elle peut être confondue avec la plupart des autres affections fébriles de l’enfance. *
En mettant de côté les cas où il existe, dès l'abord, des symptômes locaux, indices de la lésion d’un organe en particulier, le début fébrile de la tuberculose a pour caractère la médiocre intensité de la fièvre, et la persistance de celle-ci durant dix à quinze jours, en l’absence de tout symptôme local. Alors, toute idée de maladie éruptive, ou de phlegmasie locale aiguë étant écartée, on doit songer à la possibilité d’une tuberculose générale; ce n’est donc qu’au cours même de la maladie qu’on peut avoir quelques données sur le diagnostic. Celui-ci ne s’en assurerait que mieux si les symptômes observés succédaient à la rougeole, et si les antécédents du petit malade étaient suspects au point de vue de la tuberculose. Nous disons qu’on doit alors craindre une tuberculose aiguë générale, car il est bien rare qu’une autre affection aiguë ou subaiguë de l’enfance ne donne pas lieu, au bout de dix à quinze jours, à des symptômes locaux suffisamment caractéristiques ou à peu près.
Cependant nous avons observé en ville des états fébriles sans symptômes locaux évidents, et durant plus de trois semaines. Le catarrhe et le rhumatisme produisant quelquefois de ces maladies innommées et trompeuses, c’est à eux plutôt qu’à la tuberculose que nous avons été tentés de rapporter un tel complexus, qui finissait par céder à une médication appropriée, après nous avoir causé beaucoup de souci.
Fièvre typhoïde. — Lorsque la maladie revêt à son début la forme
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typhoïde, il est des cas où l’on se trouve à peu près dans l’impossibilité de l'aire le départ entre la tuberculose et la dothiénentérie. La courbature, la fatigue, la céphalalgie, les épistaxis, les douleurs abdominales, le ballonnement, la diarrhée, la sécheresse de la langue, la lièvre, avec ardeur à la peau, l’agitation, le délire, la toux, existent dans les deux maladies.
I Ce qui augmente la difficulté du diagnostic, c’est que, non seulement les symptômes, pris à part, se ressemblent, mais qu’ils forment, par leur association et leur enchaînement, deux tableaux presque identiques. La courbe thermique est parfois de tout point semblable dans les deux cas; [cependant elle est souvent moins régulière dans la tuberculose, et présente des rémissions plus accusées, descendant même communément jus- ; ju’à la normale. D’autre partie pouls, dans la tuberculose générale aiguë, i un caractère spécial que l’on ne retrouve pas dans la fièvre typhoïde voyez p. 852). Avec cela, le gargouillement persistant plusieurs jours de mite et la saillie un peu considérable de la rate, sont presque spéciaux ila dothiénentérie; nous en dirons autant du râle sibilant très aigu et rès général, à moins que l’éruption granuleuse pulmonaire ne s’accompagne d’une bronchite qui donne lieu au même symptôme.
L’appareil symptomatique ne fournissant pas toujours toutes les , umières désirables, le médecin doit s’éclairer des antécédents du malade, m prédisposition tuberculeuse, rendue probable par l’hérédité et par la constitution de l’enfant, une période prodromique caractérisée par quel- |ues-uns des symptômes du début de la forme chronique, la contagion au l’épidémie, la constitution médicale régnante, sont, les circonstances • es plus importantes à bien connaître et à bien apprécier.
L’incertitude du diagnostic peut persister plusieurs semaines; il est
t nême des cas où nous n’avons été éclairés que par la localisation de la naladie, qui indiquait que nous avions affaire à une tuberculose, ou par ia terminaison favorable qui démontrait qu’il s’agissait d’une fièvre yphoïde.
2° Début apyrétique. — Lorsque la tuberculose suit une marche chroîique et apyrétique au début, le diagnostic reste souvent obscur. Il en ■îst surtout ainsi lorsqu’elle commence exclusivement par des symp- 1 ômes généraux. Un enfant devient triste et perd ses couleurs; il est ndolent et se livre avec moins d’ardeur à ses jeux ; il maigrit et dépérit, ■t à cet état général il se joint, dans certains cas, une diarrhée d’abon- ! lance variable. Ces symptômes subsistent plusieurs mois, et comme ils s ae sont au premier abord ni assez nets ni assez intenses pour appeler ! attention sur l’existence d’une maladie aussi grave que la tuberculose, on est porté à croire à un dépérissement sans lésion organique.
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C’esl. qu’en elïel la tuberculose générale peut être confondue avec certains troubles fonctionnels résultant de l’onanisme, d’une mauvaise hygiène, ou mémo de l’évolution dentaire et de la croissance rapide du corps. Il est d’autant plus difficile de démêler la vérité, que ce dépérissement qui semble être le résultat des susdites causes, n’est souvent lui-même qu’un premier degré de la tuberculose, quand ils ne prépare pas simplement le terrain à la bien recevoir. C’est dans les cas de cette espèce qu’il est de la plus haute importance de remonter aux causes pour en neutraliser les effets par un traitement convenable. L’axiome « curationes morborum naturam ostendunt » trouve ici son application. En effet, si une surveillance continue, de sages remontrances, les exercices du corps, quelques antispasmodiques, un régime analeptique et fortifiant, rétablissent la santé d’un enfant soupçonné d’habitudes vicieuses, placé dans de mauvaises conditions d’hygiène, rapide en sa croissance ou souffrant de la dentition, on peut être en droit d’espérer qu’il s’agit, en définitive, de troubles fonctionnels relevant de ces causes, pourvu toutefois que l’on ne trouve ni dans l’hérédité ni dans les antécédents du malade des traces de tuberculose. Dans le cas, au contraire, où l’on voit persister et s’aggraver ces symptômes chez un enfant appartenant à des parents aisés, respectueux de l’hygiène, et surveillant le petit malade d’assez près pour être sûrs qu’il ne se livre pas à la masturbation; si le malade est un enfant aux yeux clairs, aux cils très longs, aux cheveux roux ou blonds, à la peau fine, au corps grêle; s’il a eu, dans sa première enfance, des éruptions chroniques, des ophthalmies opiniâtres, des engorgements ganglionnaires ou des abcès ; s’il s’enrhume facilement et longuement l’hiver, et si les maladies dont il a été atteint, telles que rougeole, coqueluche, pneumonie, bronchite, pleurésie, ne se sont pas terminées franchement; si, en outre, ses parents, ascendants ou collatéraux, sont tuberculeux, scrofuleux ou consanguins, on ne manque pas de raisons pour conclure à la tuberculose.
La chlorose complète, telle qu’on l’observe chez les jeunes filles à l’époque de la puberté, est une maladie fort rare dans l’enfance. Mais il existe à cet âge une chlorose incomplète, qui dépend ordinairement des causes que nous venons d’énumérer — mauvaise hygiène, masturbation, dentition, croissance — et qui peut, elle aussi, éclater spontanément ou succéder à une autre maladie, et en particulier à l’érythème noueux. La fatigue générale, l’amaigrissement, la décoloration du teint et des membranes muqueuses, la dyspepsie, les irrégularités de la digestion, et surtout un léger bruit de souflle systolique à la base du cœur et dans les ; carotides, caractérisent cet état morbide. Les considérations que nous >
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enons de présenter à propos de certains troubles fonctionnels et du dépérissement sans lésion organique sont applicables de tout point à la » hlorose. Mais on trouvera un élément de plus pour le diagnostic dans 'exploration des carotides, et dans la rapide amélioration de la santé générale, sous l’influence des préparations ferrugineuses. Nous avons ans l’adolescence et dans l’âge adulte observé des cas de chlorose qui , iraulaient au plus haut degré la tuberculose générale aiguë; les faits c ce genre, infiniment plus rares dans l’enfance, ne doivent pas néanîoins être perdus de vue.
L’ helminthiase peut prendre aussi de la ressemblance avec la tuberulose chronique. Nous avons vu souvent des enfants lymphatiques,
; ujets à des accès de fièvre irréguliers, à des alternatives de diarrhée et i e constipation, d’appétit capricieux, dormant mal, grinçant les dents, Maigrissant, pâlissant, ayant les yeux cernés, perdant leur entrain et un* gaieté, symptômes qui nous faisaient sérieusement redouter l’invaion d’une affection tuberculeuse; et le tout disparaissait après l’adminisi -ation d’un purgatif et de quelque vermifuge. C’est encore dans les cas ! e cette espèce que les commémoratifs et le traitement sont la pierre ? e touche du diagnostic.
Jusqu’à présentnous avons supposé le début apyrétique; mais lorsque, ibrile dès l’abord, il s’est converti peu à peu en une maladie lente, conomptive, il y a lieu de croire que l’enfant se tuberculise ; car à cet âge n’existe pas de maladie chronique autre que la tuberculose qui se :uisse établir à la suite d’un mouvement fébrile simple. Quand le moulinent fébrile est dû à une maladie bien déterminée, telle que la coqueîelie compliquée, la rougeole, la pneumonie, etc., le plus souvent alors, n voit persister des symptômes locaux, et nous renvoyons pour l’expo- ’ lion du diagnostic aux chapitres suivants. Mais lorsque le dépérissement ;t le seul symptôme qui succède à ces maladies, il est possible qu’il ne )it pas l’indice de la tuberculose. Toutefois, nous avons vu trop peu de lits de ce .genre pour pouvoir formuler des règles de diagnostic.
Disons, en terminant, que la distinction que nous avons cherché à faire * Qtre la tuberculose et le dépérissement essentiel, n’a de valeur en défini- 1 ve que pour le pronostic; il est vrai que cette valeur est grande, étant onné qu’il s’agit de décider entre une maladie presque toujours mor- ‘11e et une autre maladie souvent curable. Mais cette distinction nous i araità peu près inutile sous le rapport thérapeutique; car la médication >nique que nous conseillons contre la tuberculose ne peut être que très tile contre le dépérissement essentiel.
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COMPLICATIONS
En abordant l’élude des complications de la maladie qui nous occupe, nous n’entendons pas parler des cas où les tubercules étant très peu abondants, il survient une affection qui, dès lors, ne prend aucunement les dehors des maladies secondaires. La présence d’un très petit nombre de tubercules n’est pas incompatible avec l’exercice le plus régulier de toutes les fonctions, et les maladies aiguës qui naissent dans de pareilles conditions doivent être rangées parmi les affections primitives.
Les complications de la tuberculose assez avancée pour donner lieu à des symptômes sont nombreuses.
Les plilegmasies sont, de toutes, les plus fréquentes et les plus importantes; aussi croyons-nous devoir leur consacrer un chapitre spécial.
Les hydropisies peuvent figurer aussi à cette place ; nous avons déjà parlé de l’anasarque générale comme symptôme de la forme aiguë et de l’anasarquc partielle comme symptôme de la forme chronique. Lorsqu’un tuberculeux est affecté d’une autre espèce d’hydropisie, elle est ordinairement reliée, comme souvent l’anasarque, à la tuberculisation partielle d’un organe; elle est alors l’effet direct de la maladie locale, et doit être considérée comme un symptôme, non comme une complication. Nous n’avons pas, du reste, à nous en occuper ici, en ayant longuement traité ailleurs (voy. Anasarque et les chapitres suivants de la Tuberculose).
Nous en dirons autant des hémorrhagies : les unes marquent le début d’une tuberculose locale; les autres en sont la conséquence. Nous en avons déjà traité, et nous y reviendrons encore.
Les gangrènes sont très rares dans la tuberculose avancée, et ne présentent rien de particulier lorsqu’elles raccompagnent; nous n’avons donc rien à ajouter ici à ce que nous en avons dit en parlant des diverses gangrènes.
Les névroses compliquent Lrès rarement les tubercules. Il est bien entendu que nous ne voulons pas parler ici des convulsions et des paralysies, symptômes de la tuberculose céphalique.
Nous avons déjà examiné en détail les rapports qui unissent la coqueluche et les fièvres éruptives à la présente maladie; nous avons prouvé que la rougeole compliquait assez souvent la tuberculose, même avancée, mais qu’alors elle subissait la loi commune à toutes les rougeoles secondaires, c’est-à-dire qu’elle était anomale. D’autre part, celte fièvre éruptive a pour effet habituel d’accélérer l’évolution des tubercules; jamais elle ne les fait rétrograder, lors même qu’ils sont en petit nombre.
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Il n’en va plus ainsi de la variole et de la'scarlatine : ces deux fièvreséruptives débutent rarement au cours de la tuberculose avancée. Dans ce cas, elles sont anomales, et n’ont aucune influence sur la marche de la maladie première; au contraire, lorsque les tubercules sont peu abondants, elles ont souvent pour efl'et de les transformer en tuberculescrétacés.
PRONOSTIC
La tuberculose est-elle curable? Cette question, qui a fait le sujet d'un grand nombre de travaux, a été résolue affirmativement par bon nombrede pathologistes; mais il faut avouer que la guérison est chose peu commune. En outre, dans plusieurs observations citées pour exemple, il n’est rien moins que prouvé que la maladie terminée par le retour à la santé ■ fût réellement la tuberculose. Pour nous, tout en reconnaissant le bien fondé de ces réserves, nous ne mettons pas en doute la curabilité de la phthisie, et nous en trouvons la preuve dans la cicatrisation des excavations tuberculeuses, et aussi dans la disparition des signes positifs et irrécusables d’une tuberculose confirmée. Toutefois, comme ces faits ont rapport à des tuberculoses partielles plutôt que générales, nous nous en expliquerons dans les chapitres suivants.
C’est surtout lorsque la tuberculose générale suit une marche aiguë que sa curabilité demeure contestable. La difficulté du diagnostic laisse toujours des doutes sur la réalité de la guérison. Cependant nous avons observé en ville quelques exemples, sinon de guérison complète, du moins de suspension très prolongée de tous les phénomènes morbidesde la tuberculose aiguë. Mais, au bout de plusieurs années, une nouvelle manifestation de la diathèse se produisait qui emportait le malade.. L’autopsie nous a permis de constater les deux éruptions tuberculeuses. Ce fait prouve, sinon la curabilité absolue de la phthisie aiguë, du moins la possibilité d’une guérison momentanée.
Le pronostic, bien que toujours grave, est peut-être un peu moins fâcheux dans la forme chronique; et c’est uniquement dans ces conditions que Ton a signalé des exemples probants de retour à la santé. Nousmêmes avons vu sortir de l’hôpital quelques enfants tuberculeux. Chez plusieurs, en réalité, la maladie, amendée, mais non guérie, devait tôt ou lard les entraîner au tombeau. Bien rares sont ceux dont la guérison nous a paru complète.
En ville, grâce à l’hygiène infiniment meilleure dont on peut entourer les malades, la guérison s’obtient beaucoup plus communément. Les
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chances favorables sont d’autant plus nombreuses que la maladie est plus près du début.
Dans les cas de ce genre, la diminution graduelle des symptômes locaux, et plus tard le retour des forces, des couleurs et d’un peu d’embonpoint, font foi de l'heureuse issue de la maladie.
Les approches de la mort sont, au contraire, indiquées par tous les symptômes que nous avons énumérés à la tin de notre tableau général. C’est toujours un mauvais signe que l’enfant ne veuille plus quitter le lit. Bien que ce symptôme n’annonce pas constamment la mort à bref délai, il prouve la marche progressive de la maladie, qui dès lors ne saurait durer très longtemps. Il en est de même de l’accroissement de la lièvre sans cause évidente, de l’apparition de l’œdème de la face et de sa coloration violacée. Ce dernier symptôme annonce plus souvent que les autres l’approche de la terminaison fatale. La perte de l’appétit est encore un signe fâcheux. Un amaigrissement subit et considérable est un phénomène grave qui annonce souvent une complication aiguë et une mon imminente.
ÉTIOLOGIE
Le travail que nous allons présenter résulte de l’analyse des causes chez 525 enfants morts à l’hôpital des suites de diverses maladies. L’autopsie nous a démontré la présence des tubercules chez 314 et leur absence chez 214. Nous avons comparé la fréquence des causes dans ces deux séries de malades. Les résultats ainsi obtenus ne sont pas d’une exactitude absolument rigoureuse, les renseignements utilisés par nous ne- présentant pas toujours, comme trop souvent à l’hôpital, toute la précision désirable ; nous les donnons cependant parce que, si restreints qu’ils soient, ils ne laissent pas d’être, instructifs ; ils permettent d’apprécier l’influence d’un certain nombre de causes, et, réunis à d’autres, peuvent servir à former un corps de doctrine.
CnuscM pi*c<liwpoMaiiics. — Hérédité. — Nous n’avons étudié que les faits de tuberculose directement héréditaire : c’est-à-dire que nous avons tenu compte des cas dans lesquels l’un ou l’autre ou plusieurs des ascendants directs d’un enfant sont morts phthisiques.
D’une manière générale, la tuberculose héréditaire est plus commune dans l’enfance que la tuberculose acquise. La maladie tuberculeuse est transmissible des parents aux enfants; il n’est pas nécessaire que les parents soient actuellement tuberculeux, s'ils l’ont été dans leur enfance, ou s’ils doivent le devenir plus tard. Nous avons donné des soins à une
emmc morte d’une phthisie subaiguë à l'age de soixante ans passés; juelques années avant, elle avait vu mourir sa lillc de la même maladie; l'enfant de cette jeune femme avait lui-même succombé à une méningite tuberculeuse avant que les premiers symptômes de la phthisie eussent paru chez la mère. Les faits de ce genre ne sont pas rares, et ressortissent évidemment à l’hérédité. Leudet a constaté cette hérédité tuberculeuse dans plus de la moitié des cas. Cependant la transmission héréditaire n’est pas indispensable, car on voit quelquefois les tubercules manquer ou sauter une génération. Dans ce dernier cas, la prédisposition - seule est transmise aux membres de la famille qui ont été épargnés, et .die ne passe pas à l’état de diathèse. Peut-être même est-il possible que, par suite de soins hygiéniques et de croisements bien entendus, on parvienne à éteindre la prédisposition elle-même.
Dans un certain nombre de cas, l’hérédité suffit à déterminer l’in- \ vasion de la maladie; c’est-à-dire que la prédisposition héréditaire aux tubercules peut être assez puissante pour que la maladie s’établisse à l’exclusion de toute cause occasionnelle, ou sous l’influence de causes assez peu importantes pour échapper à un examen même approfondi.
La tuberculose se transmet à peu près aussi souvent par le père que par la mère. Mais comme le sexe féminin est plus sujet que le sexe masculin à cette maladie, nous en concluons que la transmission est plus fréquente par le père que par la mère, ou pour parler mieux, que si les femmes sont plus souvent tuberculeuses que les hommes, elles transmettent moins facilement qu’eux le germe à leurs enfants. Voici, à cet égard, le résumé de nos recherches :
314 enfants 211 enfants tuberculeux, non tuberculeux.
Père tuberculeux 7 3
Mère tuberculeuse 12 7
Père et mère tuberculeux 4 2
Père probablement tuberculeux I l 1
Mère probablement tuberculeuse 10 3
Hérédité seule cause probable Il 2
Parents probablemen t ou certainement non tuberculeux 138 95
Renseignements incomplets ou ignorés 130 100
En d'autres termes : sur 24 enfants dont le père était phthisique, -0 sont morts tuberculeux, 4 non tuberculeux ; sur 82 enfants dont les mères sont mortes phthisiques, 22 sont morts tuberculeux, 10 non tuberculeux; sur 6 enfants dont le père et la mère sont morts phthisiques,
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î sont morts tuberculeux, 2 non tuberculeux. M. Landouzy (1), par des recherches très bien conduites, a vérifié ce que nous avions dit de la transmission de la tuberculose du père à l’enfant, la mère demeurant saine; et, dans les cas où la maladie frappe ainsi les enfants nouveaunés, l’enfant étant nourri par sa mère et vivant loin de son père, de telle sorte que l’on ne peut invoquer la contagion par le lait ou par les voies respiratoires, dans ces cas, il voit un fait de contagion produite du spermatozoïde à l’ovule.
Diverses manières existent d’envisager l’hérédité de la tuberculose, Pour les uns, c’est la prédisposition qui est transmise : le terrain ; poulies autres, c’est le germe infectieux lui-même : la graine. Cette dernière opinion a été vivement contestée, vu la difficulté d’en faire la preuve. Cependant, il semble ressortir des expériences de MM. Landouzy et H. Martin (2) que la graine est transmissible aussi bien que la prédisposition. Du sang et des fragments de poumon macroscopiquement sain, pris sur deux fœtus de cinq à six mois et demi, morts, l’un six heures après sa naissance, la mère étant phthisique au troisième degré, l’autre, dans l’utérus même de sa mère qui venait de succomber à la tuberculose, devinrent, inoculés h des cobayes, le point de départ de tuberculoses réinoculables en série. La même démonstration était faite, plus rigoureuse encore, par Johne (de Dresde) : une vache étant morte tuberculeuse, on trouva dans son utérus un fœtus de huit mois, dont les poumons, les ganglions trachéo-bronchiques, contenaient des tubercules miliaires, les uns gris, les autres caséeux, les autres calcifiés et renfermant des bacilles de Koch.
Si la graine ne peut être semée que par des tuberculeux, le terrain peut être offert par des dégénérés de différente sorte. La tuberculose étant, comme l’a enseigné Pidoux (3), Y aboutissant commun de toutes les détériorations organiques, toutes les causes capables de détruire la santé chez les parents prépareront l’avènement de la tuberculose chez les enfants : tels sont la syphilis, l’alcoolisme, la scrofule, etc.
Hygiène. — Les causes de cet ordre aident puissamment sans aucun doute à la production de la scrofule et, par suite, à celle des tubercules chez les individus prédisposés; mais nous estimons qu’on a trop insisté sur la valeur de chacune d'elles en particulier, et pas assez sur leur réunion. Outre les causes banales qui peuvent, à tout âge, ouvrir la porte à la tuberculose, il en est d’autres que nous devons mentionner; ce
(1) Jn Journal des connaissances médicales. 1888.
(2) In Revue de médecine, 1883.
(3) In Bulletin de l'Académie de médecine, décembre 1867.
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sont : l’air confiné, le séjour prolongé à l’hôpital, l’humidité, le sevrage prématuré, l’alimentation insuffisante ou de mauvaise qualité, l’alhrep- Uic, les professions sédentaires, le travail trop précoce dans les fabriques, l’onanisme.
1° Air confiné. — Nous avons constaté que nombre de tuberculeux avaient vécu plus ou moins longtemps dans un air renfermé, privé de lumière, et altéré ou animalisé par le séjour prolongé d’un grand nombre d’individus. Mais en recherchant l’existence de la même cause diez les enfants non tuberculeux, nous avons trouvé qu’une proportion considérable de ces derniers avaient ôté soumis à son influence débilitante. En somme, il ne nous a jamais paru que l’altération de l’air fut la seule cause de tuberculose, tant que l’air n’est pas vicié par des germes tuberculeux ; elle peut contribuer à faire naître la diathèse chez î les individus prédisposés, mais elle a besoin de s’allier à d’autres causes jour agir avec efficacité.
2° Séjour prolongé à l’hôpital. — Cette cause nous semble être à peu près de même nature que la précédente. Il est rare que dans des salles l’hôpital, même vastes, facilement accessibles à l’air, il n’existe une odeur néphilique, insoucieuse des courants d’air et attribuable aux exhalaisons ]ui s’échappent du corps et du lit des petits malades, ou des vases ren- ’ermant des déjections alvines de toute la journée et de toute la nuit. Homme, d’ailleurs, la nourriture des enfants hospitalisés est généralement suffisante, nous pensons que le séjour prolongé dans un air certainement mpur tient une certaine place dans la genèse de la tuberculose.
Nous avons maintes fois constaté l'influence de cette cause même lans des salles grandes, élevées et aérées et, chose curieuse, presque .oujours, il s’agissait de malades couchés pour des affections aiguës, )ar conséquent ne sortant ni jour ni nuit, et tandis que d’autres, habitant les salles beaucoup plus basses, moins aérées et plus infectes que les premières, mais où ils ne passaient que la nuit et une petite partie de la [ journée, jouant à l’air libre, le reste du temps, dans les jardins de l’hôpital, restaient indemnes le plus souvent. Encore ceux qui se sont tuberulisés dans ces salles y étaient-ils immobilisés, par des paraplégies notamment. Gela semblerait indiquer qu’il est plus nuisible de demeurer constamment dans une atmophère médiocrement altérée que de passer une partie de la journée au milieu d’un air sain et la nuit dans un lieu iont l’air est vicié. En outre, il faut tenir compte des facilités de contagion que rencontrent les malades dans la circonstance, car c’est là le danger capital du séjour à l’hôpital.
3* Humidité. — Les enfants qui vivent habituellement dans des
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endroits humides deviennent- ils tuberculeux? C’est là, proprement, un. cause débilitante cl dont l'influence ne nous paraît pas douteuse en la circonstance, car, sans parler des nombreux auteurs qui l’ont admise nous la trouvons consignée dans nos notes à peu près aussi souvent que l’altération de l’air. Le plus ordinairement, les deux causes vont de compagnie et c’est sans doute à leur réunion plutôt (ju a leur action isolée qu’il faut attribuer leurs elfels pernicieux. A priori, cependant, il semble plus rationnel de juger l’air vicié plus nuisible que l’air humide, et la théorie est plus facile à établir dans le premier cas; mais nou> soutenons qu’il est des enfants se luberculisant sous la double influence de l’air humide et d’une autre cause, — la mauvaise nourriture, par exemple, — indépendamment de toute altération de l’air. Dans certains cas de cette nature, les enfants habitent une chambre grande, aérée l’air y circule facilement; un petit nombre de personnes y couchent; 1 lit de l’enfant n’est ni mal placé ni entouré de rideaux exactement fermés; mais le plancher est froid et humide, les murs sont salpêlrés. les papiers ne peuvent y rester adhérents ou même l'eau en ruisselle.
Nous reconnaissons volontiers que, en pareille circonstance, et sur-j tout lorsque cette cause reste isolée, les enfants contractent plus facile ment d’autres maladies que la tuberculose; mais il nous paraît très certain que celle-ci se peut produire. Très rares d’ailleurs sont les cas on nous avons pu faire celte constatation, encore les renseignements ont-ih été plus d’uiie fois douteux. C’est pourquoi nous croyons que l’humidité seule, comme l’altération de l’air seule, n’a pas une influence très puissante pour déterminer la tuberculisation.
4° Alimentation vicieuse. — Nous entendons par là celle qui ne convien ni par sa qualité, ni par sa quantité. Chez le nourrisson, c’est le lai donné trop parcimonieusement par une mauvaise nourrice, c’est, l’éievag» au biberon avec du lait frelaté, c’est le sevrage prématuré, autrement di l’usage d’aliments grossiers mal appropriés à 1 âge du malade et à se capacités digestives, c’est enfin la généralité des causes qui invitent a 1; dyspepsie habituelle, à l’athrepsie.
Sans entrer ici dans des détails circonstanciés sur l’alimentation qu convienl le mieux aux enfants de plus de deux ans, il nous semble que vu l’activité des fonctions assimilatrices, le régime doit être substantif et que se borner à l’usage exclusif du pain, des légumes farineux, di fromage et de l’eau, c’est soumettre l’enfant à des conditions fâcheuses et exaspérer les prédispositions originelles. Nous avons donc rechercl) combien d’enfants avaient été privés, habituellement ou toujours, do viande de boucherie et de vin.
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Le résultat de notre enqnéte a été à peu près le même que pour les causes précédentes. Il nous a semblé toutefois que les enfants mal nour- : ris devenaient plus souvent tuberculeux que les autres, mais dans une proportion assez peu considérable. Cette influence se fait sentir plus puissamment encore, lorsque les enfants, obligés trop tôt à un travail pénible, ne reçoivent qu’une nourriture insuffisante ou de mauvaise lualité, incapable, en tout cas, de réparer les perles causées par le travail.
5° Profession. — Nous avons peu de chose à dire sur les professions envisagées en particulier; cette étude a été faite d’une manière très complète par les hygiénistes et ne ressortit pas exclusivement à notre sujet, s Nous nous bornerons à dire que, en thèse générale, l'influence de la profession se fait sentir de diverses façons. Quand les occupations sont sédentaires, dans un atelier plus ou moins encombré, l’enfant est soumis ui\ inconvénients inhérents au séjour dans un air confiné, inconvénients i mxquels il importe de joindre le défaut d’exercice, car il est certain que le ! nouvement, indispensable à l’enfance, excite l'appétit et facilite la nutriion D’autre part, le travail qui entraîne, surtout en lieu clos, une fatigue corporelle au-dessus des forces de l’enfant, un véritable surmenage, a les plus funestes conséquences, surtout quand il est commencé prématurément et que la nourriture est en même temps insuffisante ou de mauvaise qualité.
6° Onanisme. — Un grand nombre des enfants qui entrent à l’hôpital ont contracté des habitudes vicieuses qui, chez plusieurs d’entre eux, idégénèrent en un réel entraînement. Mais ce vice peut-il être porté iusqu’à débiliter l’organisme, au point d’engendrer la tuberculose? Il mous est assez difficile de le dire, parce que nous n’avons pas pu avoir ossez souvent des preuves suffisantes de l’onanisme invétéré chez un grand nombre d’enfants. Toutefois il est certain que nous avons noté la i nasturbation plus souvent chez les tuberculeux que chez ceux qui ne 'étaient pas; en outre, chez plusieurs enfants, nous n’avons pas pu
1 couver d’autre cause.
Nous venons de rechercher l’influence isolée de chacune des causes | pii relèvent de l’hygiène, et l’on a pu voir que la tuberculose ne saurait ‘tre exclusivement produite par l’une ou par l’autre. Nous mettons en «fait qu’il est rare de voir un enfant se tuberculiser uniquement pour noir séjourné dans un lieu mal aéré, ou pour avoir été mal nourri. Mais lès que ces deux causes agissent simultanément, il peut y avoir menace 1 ie tuberculose. Ce que nous disons ici de l’alimentation et de la viciation de l’air, nous le disons de toutes les autres causes de même ordre. Cou-
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sidérant maintenant ces causes dans leur ensemble et comme unique agent morbide, nous sommes d’avis qu'elles suflisent souvent, indépendamment de toute autre inlluence, à produire la tuberculose, c’est-à-dire à créer le terrain bacillisable, en affaiblissant l’organisme.
Condition sociale. — Étroite est la corrélation entre la position sociale ■et l’observance des règles de l’hygiène. Il est évident que la misère enfreint généralement ces dernières et que le bien-être les respecte souvent. Toutefois, la scolarité, le surmenage intellectuel, le défaut d’exercice, peuvent, en de certains cas, faire, dans les classes aisées, des ravages analogues à ceux que font, dans la classe pauvre, la mauvaise nourriture, l’air confiné, etc. La tuberculose est, malgré tout, plus commune dans ce dernier milieu; cependant, d’après Marc d’Espine, la tuberculose encéphalique frappe indistinctement les riches comme les pauvres.
Causes d’ordre pathologique. — Ce sujet mérite une étude approfondie, •et nous nous efforcerons de compléter ici quelques-unes des considérations émises dans les pages précédentes.
Lorsqu’on veut rechercher si une maladie quelconque est susceptible d’aboutir à la tuberculose, on doit distinguer les cas où ladite maladie, attaquant un enfant bien portant, est la cause d’une tuberculisation considérable, de ceux où l’autopsie ne démontre qu’un petit nombre de tubercules.
Dans le premier cas, la succession des symptômes, et quelquefois les constatations anatomo-pathologiques ne doivent laisser aucun doute sur la relation de cause à effet.
Dans le second cas, le petit nombre des tubercules laisse dans l’indécision de savoir si leur formation avait ou non précédé la maladie première. Le bon état de santé antérieur ne peut être d’aucun secours, car il est compatible avec l’existence de quelques tubercules. D’autre part, le temps nécessaire à l’évolution des tubercules pourrait être un guide à peu près sûr; mais c’est là une notion encore incertaine. Il semble même probable que ce délai subit des variations considérables, ou plutôt que le tubercule, une fois déposé, peut rester stationnaire pendant un temps encore inconnu. Toutefois il est de certains cas où le problème peut recevoir une solution quelque peu satisfaisante. Si, par exemple, la maladie a été aiguë et a causé la mort dans un court espace de temps, c’est-à-dire dans un intervalle de quelques jours à deux ou trois semaines, si en même temps les tubercules trouvés à l’autopsie sont crus ou crétacés, on peut avec quelque certitude conclure qu ils préexistaient à la maladie aiguë. Si, au contraire, l'affection, aiguë ou chronique, n’a entraîné la mort qu’après un long intervalle, — deux ou
SS l
TUBERCULOSE EN GÉNÉRAL
trois mois, par exemple, — et que les tubercules soient en môme temps très rares, on a toute raison d’admettre (pie leur apparition est postérieure à celle de la susdite affection. Faut-il moins de deux ou trois mois pour qu’on puisse regarder cette conclusion comme légitime? Nous le croyons, s’il nous est permis d’en juger par des cas où des i tuberculoses générales très intenses se sont manifestement effectuées dans le même temps. Bien plus, nous ne répugnons aucunement à i croire que la tuberculose s'est produite au cours d’une maladie de un mois à six semaines de durée, lorsqu’il s’agit de granulations grises ou i jaunes, lésions d’une origine évidemment récente. Ce fait admis, il ne reste plus qu’à déterminer si cette affection a été pour quelque chose dans la tuberculisation qui s’est réalisée pendant son cours.
1° Phlegmasies aiguës. — Ces maladies peuvent-elles se terminer par tuberculisation? La question, longtemps discutée, ne forme aucun doute à nos yeux; nous avons vu des pneumonies et des broncho-pneumonies aboutir à la tuberculisation du poumon; nous en avons donné et en donnerons encore les preuves anatomiques et cliniques. Il n’y a là, du reste, rien d’incompatible avec nos doctrines, puisque nous sommes convaincus que la tuberculose ne s’empare que d’individus prédisposés. Nous ne croyons pas que la pneumonie crée des tubercules par sa seule influence; elle n’est que cause occasionnelle. L’inflammation locale, en «somme, prépare le terrain.
Le tubercule peut se déposer au lieu même où existait l’inflammation, ou bien dans un organe éloigné. Nous le croyons pour l’avoir vu, et parce que, malgré l’avis de Laënnec, le raisonnement ne contredit pas cette opinion : seulement les faits se passent de tout autre façon, selon que la i phlegmasie engendre le tubercule eodem loco , ou bien dans un organe i éloigné. Dans le premier cas, le dépôt est toujours plus rapide, les signes de la tuberculose locale suivent de près les symptômes de la phlegmasie, ou se confondent même avec eux. Toutefois, il faut distinguer ce$ cas de ■ ceux où la phlegmasie aiguë est provoquée par la présence même des i: tubercules, — installés déjà sans doute en vertu d’une prédisposition géné- » raie, — et conséquemment lui est postérieure, mais d’assez près pour que la confusion soit possible. Dans le second, la phlegmasie est ordinairement chronique, et ce n’est qu’après un long espace de temps, et lorsque l’organisme a ôté débilité que la tuberculose, générale ou locale, se déclare. Nous avons, dans nos précédentes éditions, cité à l’appui de cette thèse, des observations très probantes, que nous nous abstiendrons : de reproduire ici, la preuve étant faite maintenant pour tout le monde.
La pneumonie et l’entéro-colite sont, de toutes les phlegmasies, celles bartbkz et sanné. — 3° éclil. m. — 56
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qui déterminent le plus souvent la tuberculose. Il nous semble cependant que leur action s’exerce moins fréquemment que celle de la mauvaise hygiène : il est d’ailleurs assez rare qu’elles déterminent à elles seules l’apparition des tubercules; c’est surtout chez les enfants prédisposés ou déjà soumis à des causes débilitantes qu’elles provoquent ce travail.
Sur 314 enfants tuberculeux nous avons trouvé :
La pneumonie cause probable ou certaine
L’entéro-colite
La pleurésie chronique, suivie de la tuberculisation peu
avancée d'autres organes que la plèvre
La bronchite
La pneumonie seule cause connue du tubercule
L’entéro-colile, la pleurésie et la bronchite
et sur 211 enfants non tuberculeux :
La pneumonie et ses suites ayant eu assez longue durée
pour que la tuberculose ait pu lui succéder 9 fois
L’entéro-colite et ses suites ayant eu assez longue durée
pour que la tuberculose ait pu lui succéder 22 —
La pleurésie et ses suites ayant eu assez longue durée pour que la tuberculose ait pu lui succéder 3 —
2° Maladies infectieuses. — Coqueluche. — Nous avons déjà dit que la coqueluche peut se terminer par la formation de tubercules dans les poumons ou dans les ganglions bronchiques, ou même par une tuberculisation aiguë généralisée; avec la rougeole, la coqueluche compte parmi les maladies de l’enfance les plus habiles à engendrer la tuberculose. Nombreux, en effet, sont les exemples de tuberculose consécutive à la coqueluche, seule ou associée à d’autres causes. Il nous a paru que dans la coqueluche, c’étaient, d’habitude, les ganglions trachéo-bronchiques qui souffraient, tout d’abord, les atteintes de la tuberculose. Nous en jugeons ainsi par les résultats anatomiques qui nous ont montré les tubercules ganglionnaires plus nombreux et plus avancés que ceux des autres organes.
Voici l’observation d’un enfant robuste qui s’est tuberculisé sous nos yeux à la suite de la coqueluche et pendant un séjour prolongé à l’hôpital.
Ohservation I. — P..., âgé de trois ans, entre à l'hôpital à la troisième semaine d’une coqueluche. Né de parents bien portants, il n’a jamais été malade avant la venue de sa coqueluche; il est vigoureux et a toujours joui antérieurement d’une parfaite santé. Lorsque nous le voyons, il a toutes les apparences d’une bonne constitution : sa taille est élevée, sa poitrine large et bien conformée, ses yeux bleus, ses cheveux blonds, sa peau blanche et line, son embonpoint moyen. Il est atteint d’une coqueluche, dont les quintes, bien
12 fois
iractérisées, commencent à diminuer à la septième semaine à partir du début; est gai, de faciès normal, avec des joues rosées; il mange de bon appétit, et ; { soif est naturelle. L'auscultation 11e donne que des résultats négatifs. Cepenmt; peu après l'entrée à l'hôpital, il survient de la diarrhée; malgré cela, au ; out de deux mois et demi, il se produit une amélioration réelle dans lacoque- >che, mais la guérison n'est pas complète; la diarrhée et la toux persistent; fièvre s’allume, le pouls variant entre 96 et 120. La respiration s'accélère; a mélange de râles sonores et de craquements humides peu abondants se ■rçoit par intervalles dans toute la poitrine. Puis, la toux et la diarrhée ugmenteut, l’enfant maigrit; son caractère change considérablement, il î vient grognon et maussade : des symptômes stéthoscopiques plus tranchés établissent, et la mort arrive quatre mois et huit jours après le début de la Kpqueluche, et après un séjour à l’hôpital de trois mois et demi.
11 existait, à l’autopsie, une tuberculose générale plus considérable dans le orax, et surtout dans les ganglions bronchiques que partout ailleurs.
Il nous semble impossible dans ce cas de nier un rapport de causalé entre la coqueluche, le séjour à l’hôpital et la tuberculose. Avant le 'but de sa première maladie, l’enfant était dans de si belles conditions ? force et de santé, qu’il est difficile de supposer la préexistence d’un ■rlain nombre de tubercules. Et si, dans un fait de ce genre, on veut. Omettre cette dernière hypothèse, nous ne voyons aucune raison pour rejeter dans l’appréciation de toutes les autres causes dont on a invoqué nlluence.
Fièvre typhoïde. — Ainsi que nous l’avons dit en traitant de la lièvre • phoïde, nous avons vu très rarement la tuberculose succéder à la ûhiénentérie, parcourir ses périodes et déterminer la mort par la ute. Si l’on a pu croire la tuberculose susceptible de succéder à la
|;vre typhoïde, cela tient à ce que l’on prenait la forme typhoïde de la berculose aiguë pour une tuberculose issue de la dothiénentérie. Cette reur n’est plus de mise aujourd’hui, et la rareté de la tuberculose après dolhiénenlérie est un fait acquis. On peut dire que ces deux maladies ! nt antagonistes, non pourtant d’une manière absolue.
Nous nous croyons donc en droit de conclure que la tuberculose ne jj iccède que dans des cas très rares à la fièvre typhoïde.
Variole et vaccine. — Chez aucun des varioleux que nous avons soités, la fièvre éruptive ne s’est terminée par tuberculisation. Cepenint plusieurs sont morts à une époque assez avancée de la variole pour ie la tuberculose ait eu le temps de s’implanter. Nous ajoutons que | iez aucun des tuberculeux qui nous occupent ici, et qui sont au nombre !j ' 314, nous 11’avons appris que cette succession se fût produite.
Cependant les enfants qui ont eu la variole ne sont pas par cela môme hemptés de la tuberculose; nous possédons plusieurs exemples de hercules survenus chez de jeunes sujets qui, plusieurs années aupara-
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vaut, avaient été atteints de variole; quelques-uns môme en conservaient les cicatrices. D’autre part, nous n’avions pas par devers nous de preuve qu’une variole antérieure eût qualité pour prédisposer à la tuberculose Les recherches de M. Landouzy sont venues à l’encontre des opinions généralement reçues. D’après cet auteur, tout individu ayant eu la variole discrète ou confluente, est menacé de tuberculose dans des délais variables. Sur 300 malades observés à Paris, porteurs de cicatrices de variole, 11 seulement, c’est-à-dire 3 p. 100, étaient exempts de tuberculose quelconque et sous une forme quelconque. Encore lés 11 malades indemnes appartiennent-ils à la clientèle de la ville, moins exposée que la clientèle hospitalière, et sont-ils — quelques-uns du moins, — d’un âge encore assez peu avancé pour n’être pas considérés encore comme définitivement indemnes. Certains d’entre eux n’ont échappé à la tuberculose qu’en vertu de lésions mitrales, de polysicléroses artérielles, en vertu des immunités que confèrent la plupart des cardiopathies. La suspicion dans laquelle doivent être tenus les variolisês, en ce qui concerne la tuberculose, amène M. Landouzy à conclure que le variolisé doit, plus que quiconque, éviter tout contact avec les tuberculeux, et qu’il doit fuir les villes, où il vivrait en pleine condensation bacillaire. Une autre conclusion non moins importante, c’est la nécessité d’étendre à tous les bienfaits de la vaccine, et la réfutation — qui n’est plus à faire d’ailleurs — de la fameuse hypothèse autrefois soutenue par les détracteurs de la vaccine, à savoir que la vaccine était une cause de tuberculose. Nous n’avons pas à faire ressortir l’importance des considérations qui précèdent; elle s’impose d’elle-même et appelle de nouvelles investigations.
Scarlatine. — Nous n’avons vu que trois fois la scarlatine mener à la tuberculose. Nous pensons donc que cette pyrexie n’a, hormis les cas où i la scarlatine ayant été précédée de rougeole, cette dernière est incriminable, que peu de puissance pour entraver ou favoriser la prédisposition à la tuberculose. On comprend facilement que nous ne parlons pas ici des tubercules déjà formés, dont ces deux fièvres éruptives ne nous semblent guère inlluencer la marche (voy. Scarlatine).
Rougeole. — La rougeole est une cause fréquente de tuberculose. Nous avons traité celte question plus haut et nous renvoyons le lecteur à ce que nous avons dit à ce sujet. Après avoir parlé de l'influence immédiate de la rougeole sur la genèse de la tuberculose, nous devons nous demander si la rougeole terminée par la guérison, rend le terrain bacillisable non plus à bref délai, mais à longue échéance. L’extrême fréquence de la rougeole semble permettre une réponse négative. Peu de sujets échappant à cette pyrexie, la tuberculose deviendrait en quelque
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g ,orle universelle si la rougeole avait le pouvoir d’engager l’avenir. Il :> îous semble donc probable que si la tuberculose menace souvent les •ubéoleux d’une manière immédiate, quelquefois même dans des délais ; )lus longs, rien 11e prouve quant à présent qu’elle puisse constituer une ;i nenace à longue portée (voy. Rougeole, p. 286).
Syphilis. — Lugol considère comme certain que les parents entachés le syphilis transmettent à leurs enfants une propension plus ou moins : uarquée à la tuberculose. Pidoux admet que la syphilis, comme d’aures détériorations organiques, a pour aboutissant la tuberculose. Nous | l’avons par devers nous aucun exemple de celte succession dans i! l’enfance.
3° Majadics chroniques. — Après les maladies dont nous venons de i parler, il en est plusieurs autres qui, par leur longue durée, peuvent
I faire naître la tuberculose. Elles agissent indirectement, en débilitant l’organisme. À leur tête nous placerons Y entéro-colite , dont nous avons parlé plus haut, puis le mal de Bright , les fièvres intermittentes de long cours, certaines maladies du cœur telles que la cyanose congénitale par ■rétrécissement de l’artère pulmonaire, dont la puissance déterminante là cet égard a été démontrée par Traube (I), Lebert (2), Constantin Paul (3), Damaschino.
Par contre, la tuberculose est rare dans le rhumatisme et chez les 'Sujets porteurs d’affections valvulaires, surtout mitrales.
Quant au rachitisme , nous n’avons pas vu qu’il fût une cause directe de tuberculose, bien que beaucoup de rachitiques nous aient présenté des tubercules. Le rachitisme et la tuberculose, en effet, ont, tous deux, dans leur genèse, un trouble grave de la nutrition qui produit le 1 rachitisme dans certains cas, et ouvre les voies à la tuberculose dans 1 l’autre. Donc ces deux dystrophies ne se transforment pas l’une dans l’autre, mais rien n’empèche qu’un rachitique ne devienne tuberculeux. 'Sur 70 rachitiques, 31 portaient des tubercules, 39 n’en avaient pas.
' Sur les 31 premiers, 14 offraient une tuberculose, — partielle ou générale, — très abondante.
Considérable, par contre, est le rôle de la scrofule dans la pathogénie delà tuberculose; tellement considérable que maintes fois la question a été agitée de savoir si la tuberculose n’est pas un produit de la scrofule. Le sujet étant d’importance, nous lui consacrerons un chapitre spécial. Causes o réactionnelles. — Toutes les causes énumérées jusqu’ici
O) In Med. centr. Zeilung, 1880.
(2) In Berlin, klin. Wochenschrift, 180".
03) In Bull, de la Soc. méd. des hô/>. de Boris, août 1871.
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11e sont que prédisposantes, elles préparent le terrain. La tuberculose en sa qualité de maladie parasitaire, ne reconnaît qu’une cause occasionnelle, la contagion.
Contagion. — La contagiosité de la tuberculose est un fait démontré, et par son inoculabilité et par de nombreux faits cliniques. Il s’agit de savoir dans quelles proportions s’exerce cette contagiosité et dans quelles | conditions. Il y a deux manières d’entendre la contagion : celle qui { s’effectue directement de malade à malade, et celle qui s’accomplit à j l’aide des circumfusa et des ingesta, c’est-à-dire, des germes répandus dans l’atmosphère ou introduits avec les aliments. La première, pour bien établie qu’elle soit, s’opère dans des circonstances assez rares en somme. Les recherches de Leudet en témoignent positivement. La seconde paraît beaucoup plus commune, et les recherches qui se multiplient à l’envi sur ce grave sujet, en élargissent le champ tous les jours. Mais ce qu’il ne faut pas perdre de vue. c’est que, ici comme dans toute affection parasitaire, deux éléments sont en présence, le terrain et la graine. Celui-là doit être apte à faire fructifier celle-ci. Point ne suffit qu’elle y soit jetée, qu’elle y pénètre par une brèche de la peau ou des muqueuses, il faut que l’organisme soit en état d’opportunité, qu'il soit bacillisable. Les causes prédisposantes qui viennent d’être énumérées, l’hérédité, la mauvaise hygiène, les maladies, fertilisent le terrain.
La contagion se fait par les muqueuses malades ou saines. Pour ne parler que des enfants, les muqueuses respiratoire et digestive sont les portes d’entrée par excellence. À cet effet, il n’est point nécessaire qu'il y ait dénudation des muqueuses comme il arrive dans la rougeole et dans la coqueluche où l’arbre respiratoire desquame du haut en bas. M. Cornil a démontré que le contage était possible par les muqueuses saines, fait d’une importance incontestable au point de vue de la prophylaxie. N’empêche que la prédisposition, la mauvaise qualité du terrain ne favorise singulièrement la transmission.
La contagion par la muqueuse respiratoire a lieu par l’intermédiaire j des bacilles répandus dans l’atmosphère dans les endroits clos où séjournent des tuberculeux : dans les salles d’hôpital où l’on voit si souvent les malades, voire même les infirmiers se tuberculiser; dans les ateliers où sont réunies dans un travail sédentaire de nombreuses ouvrières dont ! plusieurs phthisiques; dans les logements d'artisans où les mères tuberculeuses, retenues par leur travail et les soins de leur ménage, passent la plus grande partie de leur temps, gardant auprès d’elles leurs enfants, les plus jeunes surtout, pour les mieux soigner. Les bacilles éliminés par l’haleine, la toux, les crachats, le sang des hémoptysies,
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infectent l’air ambiant qui les introduit dans les poumons des sujets }, sains.
Notamment les crachats tuberculeux, projetés sur le sol, se dessèj lient, et leurs poussières répandues dans l’atmosphère paraissent être les plus actifs parmi les agents de propagation.
La contagion par la muqueuse digestive se fait par l’entremise des aliments. Le lait semble être un des véhicules usuels, soit qu’il émane d’une ::î femme, mère ou nourrice tuberculeuse, soit qu’il provienne d’animaux tels que vache, chèvre, ânesse, atteintes de la même maladie. Les travaux de Chauveau, de Gerlach, de Bollinger sont très explicites à cet régard. Or on sait combien fréquente est la tuberculose chez les vaches eentassées, sans sortir jamais, dans des étables trop étroites, et surchauffées en outre pour augmenter la production du lait. On comprend donc, s’il en est ainsi, combien l’allaitement artificiel aiderait à la diffusion de la maladie, surtout quand on y emploie le lait cru. Le danger i auquel expose le lait tuberculeux, est, d’après M. Bang (de Copenhague),
1 infiniment plus grand lorsqu’il provient d’une mamelle tuberculeuse; ce Userait même, aux yeux de plusieurs auteurs, le seul danger réel. Joignez i que, au dire de M. Robcis, les vaches hollandaises seraient plus accessibles à la tuberculose que celles de race flamande, et surtout que celles de race normande. De ces considérations procède le précepte formulé I par beaucoup d’auteurs et consacré par l’Académie de médecine (1) de (proscrire absolument le lait des vaches tuberculeuses et, pour plus de -sûreté, de ne faire usage, dans les grandes villes, surtout quand il s’agit ■ de l’alimentation des enfants, que de lait préalablement bouilli. Nous reviendrons plus loin sur ce sujet.
D’autres aliments, la viande de bêtes tuberculeuses par exemple, offrent les mêmes inconvénients; mais c’est là un côté de la question qui concerne tous les âges et sur quoi nous n’avons pas à nous arrêter. Ce qui rentre davantage dans notre sujet, c’est la présence possible du bacille tuberculeux dans les eaux potables, et la facilité qu’il a de s’y conserver vivant. MM. Chantemesse et Widal ont démontré, au Congrès de la [I Tuberculose de 1888, que ces germes pouvaient prospérer pendant ! cinquante jours dans l’eau de Seine stérilisée et laissée à la température de 8 à 12", et soixante-dix jours dans l’eau de même provenance, stérilisée et maintenue entre 15° et 18°. Les inoculations tentées avec de l’eau contenant de ces bacilles ont donné des résultats variables. Faites dans les circonstances précédentes, elles ont ôté négatives; mais opérées
I. In Bulletin de l’Académie de médecine, 1 8 O 0 , p. 1 8 V 0 .
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par MM. Gallier el Cadéac avec de l’eau où baignaient des fragments d’organes tuberculeux, elles ont donné des résultats positifs même après un mois et demi d'immersion de ces matières dans l’eau courante, el au bout de cent vingt jours d’immersion dans de l’eau stagnante. La conclusion est que la transmissibilité par l’eau potable est possible sinon démontrée, et qu’il y a tout avantage dans l’alimentation des enfants à faire bouillir l’eau qui doit entrer dans leur alimentation, ou tout au moins à lui faire traverser des lillres spéciaux. Et ces prescriptions devront être d’autant plus rigoureuses, que les causes prédisposantes seront plus nombreuses, plus avérées.
En résumé, si l’on se remémore l’exposé que nous venons de faire, on verra que nous avons admis comme causes prédisposantes de la tuberculose : 1° l’hérédité; 2° la mauvaise hygiène considérée dans son ensemble, ses divers éléments ayant été étudiés plus haut dans leur détail; 3° les phlegmasies aiguës ou chroniques, et notamment la pneumonie aiguë et l’enléro-colite chronique; 4° la coqueluche; 5° la rougeole; 6° plus rarement quelques maladies chroniques; et comme cause occasionnelle, la contagion.
Or, ainsi que nous l’avons déjà dit, il est habituel de voir les causes prédisposantes unir leur action; et si une pneumonie ou une rougeole déterminent la tuberculisation, c’est le plus souvent chez un enfant dont les parents sont morts tuberculeux, ou qui a été longtemps exposé à l’influence d’une hygiène vicieuse. Autre exemple : un enfant est soumis pendant un certain temps à un mauvais régime, moyennant quoi, il se tuberculise; à côté de lui, un second enfant subit la même influence, sans autre résultat que de pâtir et de dépérir; mais vienne une rougeole, la tuberculose éclate. C’est pour avoir trop perdu de vue cette vérité que plusieurs pathologistes ont cru à l’action exclusive de certaines causes.
Celles dont l’influence isolée est la plus puissante sont certainement l’hérédité et la mauvaise hygiène; encore faut-il le plus souvent, comme nous l’avons démontré, que plusieurs de ces dernières agissent simultanément.
Au contraire, les diverses affections aiguës ou chroniques suffisent plus rarement à elles seules pour produire la maladie tuberculeuse.
De môme, la contagion paraît avoir besoin, avons-nous dit, pour s’exercer, que le terrain lui ait été dûment ameublé par les causes prédisposantes. Peut-elle s’opérer en dehors de là? L’expérimentation dit oui; plusieurs pathologistes se sont constitués les partisans déterminés, exclusifs même de cette opinion. Nous n’irons pas aussi loin qu’eux.
, estimant qu’il est des sujets réfractaires à toute maladie contagieuse, et j M|ue la tuberculose, pour être susceptible de contagiosité à un plus haut degré qu’on ne l’a longtemps admis, n’échappe pas à la loi commune. Ce . qui reste à déterminer encore, c’est s’il est nécessaire que la préparation soit aussi longue, amenée d’aussi loin qu'on l’a cru jusqu’à présent, ou i si, dans certains cas, elle n’en exige pas plus que les fièvres éruptives, la Ikliphtérie et autres maladies contagieuses.
Age. — Selon Marc d’Espine, le nombre des décès par tuberculose croît rapidement à partir d’un an et atteint son maximum, pour la tuberculose abdominale, de un et trois ans, pour la tuberculose encéphalique,
; de trois à dix ans, pour la tuberculose thoracique, de vingt à trente ans.
: Quant à la fréquence proportionnelle de la tuberculose aux diverses I périodes de l’enfance, elle est, d’après Papavoine, opérant sur des ! données numériques considérables, assez faible de la naissance à trois ans, augmente de quatre à sept ans et se trouve être à l’époque de la puberté, c’est-à-dire vers quatorze ou quinze ans, la même que de i trois à quatre.
Les résultats obtenus par nous sont sensiblement pareils. Nous con- ? statons que le nombre des tuberculeux, comparé à celui des non tuber- I culeux, prend sa plus grande fréquence de six à dix ans et demi, puis de onze à quinze, puis de trois à cinq, et enfin de un à deux et demi; ce : tjui fait que de trois à dix ans, plus de la moitié des décès d’enfants incombent à la tuberculose. Quant au chiffre brut des tuberculeux, nous trouvons que ces malades sont aussi nombreux de trois à cinq ans et demi que de six à dix et demi, et à peu près autant de un à deux ans et demi que de onze à quinze.
Non
Age. Tuberculeux, tuberculeux. Total.
De 1 à 2 ans J/2 47 79 126
De 3 à o ans 1/2 107 70 177
De G à 10 ans 1/2 107 37 144
De 11 à la ans 53 25 78
Ces chiffres, réunis à ceux de Papavoine, conduisent à peu près au même résultat.
Age. Tuberculeux. Non tuberculeux.
De 1 à 2 ans 1/2 120 189
De 3 à 5 ans 1/2 252 171
De 6 it 10 ans 1/2 226 96
MA LA I) IES CO N ST I T UTION NE LLES
Chez les nouveau-nés, et dans le cours de la première année, la diathèse tuberculeuse a toujours été tenue beaucoup plus rare qu’à toute autre époque de l’enfance. Si l'on excepte, dit M. Hervieux, les cas fort rares où les enfants naissent tuberculeux, on peut dire que la phthisie n’apparaît guère avant l’âge de quatre mois. En effet, sur 996 autopsies d’enfants, cet auteur n’a trouvé que 31 tuberculeux, sur lesquels 10 seulement âgés de moins d’un an. Ces enfants se répartissent, eu égard à l’âge, de la manière suivante :
Age. Tuberculeux.
De la naissance à 15 jours 2
De 15 jours à 4 mois 0
De 4 mois à .l an 8
De 1 an à 2 ans 8
De 2 ans à 3 ans 10
De 4 — 5 — 3
Non tuberculeux.
Ces résultats, joints à ceux de Papavoine et aux nôtres, font voir l’immense différence qui existe entre les nouveau-nés et les enfants qui approchent de la puberté au point de vue de la fréquence de la tuberculose. L’autopsie démontre l’existence des tubercules une fois sur quatrevingt-un chez les premiers, et plus de deux fois sur trois chez les derniers, comme on peut induire du relevé suivant, qui comprend 2230 enfants de tout âge, dont 753 enfants tuberculeux et 1477 non tuberculeux, ainsi groupés suivant l’âge :
Tuberculeux.
Non tuberculeux.
De la naissance à un mois
De 1 à 2 ans 1/2
De 3 à 5 —
De 6 à 10 —
De 1 1 à 15 ans
D’autre part, W. Fræbelius (1), prenant pour base de ses recherches 91 370 enfants à la mamelle, entrés pour les maladies les plus diverses, de 1874 à 1884, à l’hôpital des Enfants de Saint-Pétersbourg, déclare que le nombre des enfants démontrés tuberculeux par l’autopsie représente :
0,4 p. 100 du nombre lolal des enfanls admis.
0,6 — — malades.
0,2 — — morts.
0,0 — morts cl autopsies.
(I) In Jahrbuch fïir Ki ndcrheilkundc, I. XXXIV. p. 47. 1883.
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Biederl, sur un total de 1308 cas de tuberculose infantile, assigne une proportion de 6,8 p. 100 aux enfants ayant moins d’un an.
Toutes ces statistiques s’accordent à montrer fort restreint le nombre des victimes de la tuberculose chez les nouveau-nés. Diamétralement opposés sont les résultats obtenus par M. Landouzy (1) seul ou en collaboration avec M. Queyrat, dans plusieurs travaux d’un grand intérêt. S'inspirant des données nouvelles de la bactériologie, ce médecin n’attend plus pour affirmer la tuberculose, la constatation du tubercule lui-même, il lui suffit de trouver le bacille de Koch. En effet, suivant sa propre expression, l’infection tuberculeuse peut tuer le nouveau-né avant d’avoir, en son évolution, poussé jusqu’au granulome tuberculeux; c’est qu'il n’est pas rare de voir la maladie s’arrêter à une étape prégranulique. La preuve en est dans les autopsies pratiquées à la suite de certaines broncho- pneumonies d’aspect banal, survenues au cours de la rougeole ou de l'alhrepsie; on y trouve assez communément le bacille de Koch, en l’absence de lésions nodulaires tuberculeuses. En conséquence, l’auteur porte au bilan de la tuberculose des broncho-pneumonies tout au plus suspectées naguère encore, et qui ne sont, dit-il, que monnaie de tuberculose, ou telles alhrepsies qui ne sont que des manières d’heclisie bacillaire. La conclusion est que la tuberculose se montre infiniment plus commune qu’on ne croit chez les petits enfants, et sur trois enfants autopsiés, de quelques semaines à deux ans, il en est un en moyenne dont le décès est dû à la tuberculose. Ces considérations aussi neuves qu’elles sont ingénieuses, jettent, si elles sont confirmées, un jour très vif sur la fréquence de la tuberculose et sur certains points de pathogénie encore dans l’ombre; elles devront d’ailleurs être menées parallèlement pour chaque âge.
Sexe. — Papavoine a démontré que les tilles étaient plus sujettes à la tuberculose que les garçons, dans la porportion approximative de 2/3 à 7 7/13. Ce résultat, qui concorde avec ce qu’on remarque à un âge plus avancé, se trouve confirmé par nos observations, un peu moins défavorables toutefois aux lilles.
Quel que soit, du reste, le rapport exact, il nous semble assez indifférent de le calculer en comparant les filles de tout âge aux garçons de tout âge. Il nous parait plus intéressant de rechercher à quelle époque de leur vie les lilles se tuberculisent plus facilement que les garçons.
(1) Note sur la tuberculose infantile, par Landouzy fl Gueyral, in Soc. mc'd. des hôp. de Paris, avril 1880. — Contribution à l'étude de. la tuberculose du premier âge. par Queyrat. Thèse de Paris, 1880.. — De la fréquence de la tuberculose du premier âge, par Landouzy, in Revue de médecine. 1888. — Du môme. Communications au Congrès de la tuberculose, Paris, 1888, cto.
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
Or, en ne tenant compte que de nos recherches, nous trouvons que, de un à deux ans et demi, les garçons deviennent plus facilement tuberculeux que les Hiles, et dans une assez forte proportion; c’est le contraire de trois à cinq ans; mais ici la différence est médiocre. De six à dix ans et demi, les deux sexes sont également sujets à se tuberculiser; mais de onze à quinze ans, c’est-à-dire aux approches et au moment de la puberté, les enfants du sexe féminin sont frappés bien plus fréquemment (1).
Constitution. — Il est très difficile de juger la constitution des enfants arrivés à un certain degré de la cachexie tuberculeuse. Comment affirmer, en effet, si un petit malade qu’on voit maigre, pâle et profondément débilité par une maladie chronique, était antérieurement robuste et bien constitué? Mainte fois nous nous sommes étonnés du changement que la tuberculose opère dans l’organisme, à la vue d’enfants qui vigoureusement constitués, en apparence, prenaient par la suite une
Age. Sexe.
314 enfants tuberculeux.
211 enfants non tuberculeux.
. . 0 . ,, ( Garçons
1 a 3 ans 1/2. ) *
' ( billes
:: Si «
Sj™
3 a b ans 1/2. ) Fm's
:: Sj»1
Si 30
C à 1(1 ans 1/2. \ Galons
Si33 ■ '
....... ( Garçons
10 a lu ans. i
( Fi les
:: iüj 53
Ce tableau donne les résultats suivants :
A l’âge de 1 à 3 ans 1/2, les garçons comme les filles meurent moins souvent tuberculeux que non tuberculeux; mais comme le rapport de 14 (filles tuberculeuses) à 33 (garçons tuberculeux) est bien moindre que celui de 33 (filles non tuberculeuses) à 46 (garçons non tuberculeux), il en résulte qu’à cet âge les filles meurent bien moins souvent tuberculeuses que les garçons, le rapport étant de ^ «
7 environ.
A l’âge de 3 à 5 ans 1/2, les garçons comme les filles meurent plus souvent tuberculeux que non tuberculeux; mais le rapport de 42 (filles tuberculeuses) à G5 (garçons tuberculeux) étant plus considérable que celui de 23 (filles non tuberculeuses) à 47 (garçons non tuberculeux), on doit conclure qu’à cet âge les filles meurent un peu plus souvent tuberculeuses que les garçons, dans le rapport de jtj à Yâ environ.
A l’âge de 6 à 10 ans, les garçons comme les filles meurent plus souvent tuberculeux que non tuberculeux; mais le rapport de 35 (filles tuberculeuses) à i2 (garçons tuberculeux) étant le même que celui de 12 (fiiles non tuberculeuses) à celui de 23 (garçons non tuberculeux), il en résulte qu’à cet âge les filles meurent aussi souvent tuberculeuses que les garçons. La proportion est de environ.
Enfin à l’âge de H à 15 ans, les garçons et les filles meurent plus souvent lubeiculcux que non tuberculeux; mais le rapport de 28 (filles tuberculeuses) à 25 (gniçons tuberculeux) étant bien plus considérable que celui de 9 (filles non tuberculeuses) à 16 (garçons non tuberculeux), il est évident qu’à cet âge les filles meuren bien plus souvent tuberculeuses que les garçons. Le rapport est environ de 1 a 1 1/2.
j< apparence si chétive, que nous n’aurions jamais pu croire, à un premier j examen, qu’ils avaient possédé tous les attributs de la vigueur et de la )i santé.
Il est de tradition que les enfants lymphatiques sont prédisposés à la : tuberculose; et par enfants lymphatiques, nous entendons ceux dont la
Ipeau est fine, blanche, lactée, nuancée de rose au visage, et portant lesvives couleurs que l'on confond souvent avec les attributs de la santé i parfaite; en outre, le système pileux est souvent blond ou roux; l’iris bleu, les chairs molles; le tissu adipeux se montre relativement abondant, les sueurs sont faciles, les ganglions cervicaux sont souvent quelque
(peu développés, etc. Ce tableau, exact le plus souvent, comporte néanmoins des exceptions, comme on verra plus bas. En somme il n’est pas de constitution qui soit à l’abri de la tuberculose ; et ce que l’onpeut admettre, c’est que les enfants lymphatiques deviennent plus facilement tuberculeux que d’autres, chose peu surprenante, étant donné que le lymphatisme n’est qu’une forme plus ou moins légère delà scrofule, maladie dont la parenté est si étroite avec la tuberculose.
Si, maintenant, nous prenons quelques-uns des caractères susnommés en particulier, nous verrons quelle importance on leur peut donner.
1° Couleur des cheveux. — Les enfants ont beaucoup plus souvent les cheveux blonds que de toute autre couleur ; il n’est donc pas étonnant que le nombre des tuberculeux à cheveux blonds l’emporte sur celui des tuberculeux à cheveux bruns. D’autre part, en comparant suivant notre habitude, dans nos relevés, les enfants tuberculeux à ceux qui ne le sont pas, nous trouvons que les premiers ont les cheveux foncés dans une proportion assez considérable (1). Les cheveux blonds sont donc loin de faire partie intégrante des signes caractéristiques de la prédisposition aux tubercules. Bien que les roux figurent pour un très petit nombre dans les tableaux ci-dessous, nous devons dire que plusieurs auteurs, MM. Dewèvre et Landouzy entre autres, affirment que la tuberculose est très fréquente chez les roux des deux sexes, et que, de plus, tous les roux doivent être suspectés de tuberculose.
2° Couleur des yeux. — Nous appliquerons à la couleur des yeux la même remarque qu’à celle des cheveux, et avec plus de raison encore;
ni i enfants
■211 non
tuberculeux.
tuberculeux
Cheveux blonds
— roux
— châtains
noirs ou très foncés
Couleur des cheveux non notée
car, dans 110s observations, les yeux de couleur foncée sont, absolument parlant, plus nombreux, chez les tuberculeux, que les yeux de couleur claire, tandis que c’est le contraire pour les enfants non tuberculeux (1).
3° Couleur et épaisseur de la peau. — Les enfants ont plus habituellement la peau blanche que brune; et, sous ce rapport, les tuberculeux diffèrent peu de ceux qui ne le sont pas. Il en va de même de l’épaisseur de la peau, qui est d’ordinaire line et délicate. Toutefois, ici la distinction est plus difficile, parce que, chez bon nombre de tuberculeux, la peau devient rugueuse, sèche et perd de sa souplesse (2).
4° Longueur des cils. — Les enfants disposés à la tuberculose ont beaucoup plus souvent que d’autres les cils longs et recourbés. Ce fait, avancé par plusieurs pathologistes, se trouve conlirmé par nos observations (3).
o° Ensemble de la constitution. — Nous avons déjà dit combien il nous semble difficile d’apprécier la vigueur ou la faiblesse antérieures de la constitution chez les enfants devenus phthisiques. Aussi, tout en reconnaissant que les sujets primitivement débiles contractent plus souvent la tuberculose, restons-nous dans le doute sur la proportion que fournissent nos relevés. Il nous a été, en effet, le plus souvent impossible d’obtenir des détails assez exacts sur la constitution des malades avant le début de la phthisie, pour formuler une opinion bien motivée. Obligés de le baser sur l’état des enfants au moment qu’ils se présentaient à nous, il n’est pas étonnant que les sujets non tuberculeux nous aient offert une proportion considérable de constitutions robustes, puisque bon nombre d’entre eux sont morts à la suite d’une affection aiguë, et que nous avons pu les voir avant qu’ils fussent devenus cachecti-
314 enfants
‘21 1 non
tuberculeux.
tuberculeux.
Yeux bleus ou gris clair
châtain foncé, bruns ou noirs
Couleur ignorée
314 enfants
211 non
tuberculeux.
tuberculeux.
Peau blanche
— brune ,
Couleur ignorée
314 enfants
21 1 non
tuberculeux.
tuberculeux.
Cils longs
— assez longs
— courts
Ignoré
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lues. Si le jugement est difficile à l’hôpital, où souvent les antécédents , lemeurent fort vagues, c’est autre chose en ville, les malades y pouant être suivis depuis longtemps. Il est bien certain rpie les enfants i lélicats forment le gros noyau des sujets destinés à la tuberculose et . pie ceux dont les dehors feraient croire à une constitution vigoureuse ont en somme l’exception.
Pour compléter ces détails sur la constitution, nous devons dire juelques mots sur la fréquence relative des affections spéciales à Tendance, telles que les éruptions chroniques du cuir chevelu, les impétigos, es ophthalmies, etc. Ces maladies constituant, d’une façon générale, es premières manifestations de la scrofule, elles entrent au même titre ue cette diathèse, dans l’étiologie de la tuberculose; nous nous expliji uerons plus loin sur ce sujet.
TRAITEMENT
La tuberculose est une maladie générale, infectieuse; aussi le traite- ; îent qui lui convient jdoit-il être envisagé indépendamment du siège du ■ roduit morbide dans les différents organes.
En agissant ainsi, nous avons l’avantage d’indiquer au praticien les médications qui ont été mises en usage dans toutes les formes de la mberculose interne et externe.
On ne peut pas se le dissimuler, il est d’autant plus, difficile d’obtenir u guérison de cette maladie que, dans Timmense majorité des cas, elle ;uvahit plusieurs organes à la fois; aussi le médecin doit-il faire tous ses ilforts pour en empêcher l’avènement dès qu’il en peut soupçonner : imminence. C’est ici que Ton comprend l’utilité de la détermination ; récise des causes; car leur action étant connue, on peut légitimement opérer qu’en soustrayant l’enfant à leur pernicieuse influence, on aura es chances d’empêcherjque la prédisposition ne soit mise en activité. Nous avons donc, ici à étudier la prophylaxie et le traitement proprement dit.
I. Préservatif» hygiéniques. — Quand il s’agit d’enfants nés te parents phthisiques, il faut, dès le seuil de l’existence, éloigner outes les causes d’invasion tuberculeuse. Et d’abord, c’est l’alimentation ! u nouveau-né qui doit éveiller la sollicitude du médecin. Un mauvais •oint de départ entraîne les conséquences les plus funestes. Il va sans lire que l’allaitement artificiel doit être proscrit d’une façon absolue, ;t l’enfant muni d’une vigoureuse nourrice. Que si les antécédents tuber- •deux viennent du côté paternel, et que la mère soit irréprochable sous
le double rapport de la santé et des qualités spéciales de la nourrice on peut autoriser l’allaitement maternel; au moindre doute on aurai recours à une nourrice mercenaire soigneusement choisie. En pareil) cas, on se devra garder plus (pie jamais de sevrer l’enfant prématurément, c’est-à-dire avant la fin de la première dentition ou tout aui moins avant l’émission des canines. Si le moment du sevrage est délicat! chez beaucoup d’enfants, il le sera bien davantage dans le cas présent:} la surveillance la plus rigoureuse devra s’exercer, et si les digestions f venaient à péricliter, il faudrait immédiatement et jusqu’à nouvel ordre! remettre l’enfant au sein.
Si quelque obstacle invincible s’opposait à l’allaitement naturel, on| aurait soin de ne faire entrer dans le biberon que du lait de bonnet provenance. Le faut-il faire bouillir préalablement? Beaucoup le croient. , et l’Académie de médecine a, de sa haute autorité, sanctionné celte} pratique. Cependant, quelques protestations se sont fait entendre, du! côté, surtout, des médecins familiarisés avec l’hygiène de l’enfance. | L’ébullition, ont-ils dit, fait que le lait nourrit moins et se digère moinsj) bien. Donné pendant les premiers mois de la vie, le lait bouilli détermine souvent la diarrhée et conduit rapidement à l’athrepsie. D’autre part, à Paris au moins, le lait livré à la consommation est mélangé, partant moins dangereux que celui d’une vache tuberculeuse isolée. C’est donc, concluait-on, par peur d’un mal éventuel, exceptionnel, tomber dans un mal très réel, très prochain.
Nous avouons, quant à nous, ne pas voir les choses si noires, notre pratique ne nous ayant jamais accusé bien nettement les méfaits du lait bouilli. Toutefois, c’est là une croyance si générale, si enracinée, qu’elle mérite, ce nous semble, qu’on en tienne compte. Donc, en l'absence de données scientifiques précises, et sous la réserve de l'observation ultérieure, nous pensons que le lait bouilli convient aux enfants prédisposés à la tuberculose, pourvu que leurs fonctions digestives soient intactes, et tant qu’elles demeurent telles. Dans le cas contraire, nous préférons le lait cru. Quoi qu’il en soit, pour couper le lait, cru ou bouilli, comme il est d’usage pendant les premiers temps, on emploierait de l’eau également bouillie ou rigoureusement filtrée. Pour mettre tout le monde d’accord. Bang (de Copenhague) a fait remarquer que si la température de 85 degrés est nécessaire pour que la virulence d’un lait provenant de bêles phthisiques soit absolument détruite, à celle de 60 à 75 degrés, cependant, la virulence est assez affaiblie pour que l’on n’ait pas à redouter une infection par les voies digestives. Cette discussion demeurera sans objet si l’on se sert de lait d’ûnesse, ou mieux encore de lait de chèvre,
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j ces animaux n’étant pour ainsi dire jamais tuberculeux. Mais ces laits [sont chers et peu répandus. On observera scrupuleusement d’ailleurs
• les règles que nous avons tracées pour l’hygiène des enfants à la ma- | nielle. (Voy. t. II, p. 395.)
L’époque orageuse de la dentition est passée, l'allaitement est terminé; on a pris pour le sevrage toutes les précautions convenables; de nouveaux besoins se manifestent, et l’enfant commence à passer de la vie végétative à la vie active. La sollicitude du médecin devra porter (dorénavant sur la nourriture, sur l’habitation, sur la qualité de l’air, sur le Mimât, sur les exercices musculaires, sur les pratiques hydrothérapiques, œur les vêtements, etc. Reprenons un à un ces différents points.
Alimentation. — La nourriture de l’enfant sevré depuis plusieurs mois
• se composera d’aliments réparateurs facilement assimilables : lait, bouilon, œufs. À l’époque où l’on commencera l’emploi des aliments solides, on choisira les viandes noires, rôties, le mouton, le bœuf ou la viande :.le volaille. A chaque repas, l'enfant prendra une petite quantité de bon
vin de Bordeaux; on aura soin de régulariser les repas, c’est le meilleur i moyen de régulariser aussi les digestions et de favoriser la nutrition; on 1 évitera les aliments indigestes, l’abus des pâtisseries et des sucreries. (1 est utile de joindre à l’usage des viandes celui des légumes verts que a saison fournit ou des pommes de terre en purée finement passée; le . out afin de prévenir la constipation que pourrait produire une diète iBxclusivement animale.
L’alimentation d’un enfant prédisposé à la tuberculose devra donc être •Réparatrice et régulière. En raison de l’importance du sujet, on nous 'permettra d’insistpr quelque peu sur le détail.
Le premier repas, fait le matin au lever, se doit composer indifféremi nent d’une soupe grasse, ou au lait, de chocolat au lait ou à l’eau, d’un i )otage cà la farine d’avoine, ou à la farine de lentille germéc connue sous le nom de révalescière ; il a lieu de sept à huit heures du malin, luelquefois même plus tôt en été.
Vers onze heures ou midi on procède au second déjeuner, plus solide, j lans lequel on peut faire encore entrer une soupe, mais accompagnée l’une certaine quantité de viande : poulet ou côtelette de mouton rôtie !)t très légèrement saignante. Si l’enfant n’est pas encore en état de œoyer convenablement la viande, même coupée en petits morceaux, les œufs à la coque, brouillés ou sur le plat, sont d’une grande ressource ù sont bons dans tous les cas pour varier le régime à tous les âges. Un égume comme ci-dessus, et quelque compote ou confiture termineront le ’epas.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3° éüit.
III
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
Sur les trois heures, un nouveau repas a lieu et se compose d’aliments légers tels que du pain avec du beurre ou des confitures, du pain trempé dans de l'eau rougie sucrée.
Enfin, au dîner, l’enfant mangera comme le matin, de la soupe, de la viande, des légumes et des compotes. Les aliments doivent être doux, mais non dépourvus de sel, substance utile comme adjuvant de la digestion et comme stimulant de la nutrition. On devra éviter les ragoûts épicés et les mets de haut goût, les viandes fumées, la charcuterie, certains poissons, les vins forts, le café pur; ces substances sont excitantes et dépassent le but que nous nous proposons.
Air , habitation. — Nous l’avons vu, la viciation de l’air, son humidité, exercent sur la santé une influence funeste et sont bonnes, chez un sujet prédisposé, pour faire passer la prédisposition à l’état d’imminence. L’enfant devra donc respirer un air pur, habiter une chambre vaste, bien aérée, exposée au soleil, et assez élevée au-dessus du sol pour être à l’abri de l’humidité; son lit ne sera pas entouré de rideaux, et l’on é\itera qu’il tienne la tôle sous ses couvertures ou qu’il ait la face tournée du côté de l’oreiller, et surtout qu’il couche dans le même lit que d’autres personnes. En hiver, on aura soin aussi que la chambre ne soit pas trop fortement chauffée. Dans la journée on laissera le plus possible l’enfant en plein air; on prendra garde qu’il ne passe de trop longues heures enfermé dans une école, où, privé de mouvement et respirant un air souvent impur, il est placé dans les circonstances les plus capables d’accroître sa prédisposition. Il vaut infiniment mieux retarder son développement intellectuel et fortifier son corps que de débiliter l'organisme en cultivant outre mesure son intelligence. Du reste, le conseil
que nous donnons ici concerne la viciation de l’air dans les salles ou sont réunis un grand nombre d’enfants plutôt qu’à la culture intellectuelle exagérée qu’ils y reçoivent. Celte dernière considération sera reprise dans son détail quand nous parlerons du traitement préservatif des affections tuberculeuses du cerveau.
Climat. — L'habilalion du malade étant convenablement aérée, ce n’est pas fout; encore faut-il que l’air ambiant soif aussi dans des conditions satisfaisantes de pureté : à l’air des villes on préférera donc celui de la campagne. Mais là aussi il y a à choisir et, souvent, il faut, lorsque la chose est praticable, changer de climat, en ayant soin de remarquer que tel climat peut être trop excitant pour un malade donné, tel autre trop mou et déprimant. Un des premiers soins à prendre étant d'éviter a l’enfant toute inflammation bronchique ou pulmonaire capable d’ouvrir la porte au bacille tuberculeux, il faut rechercher un climat doux, con-
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estant, en même temps que Ionique, sans être trop excitant. Ainsi con- , viennent les stations maritimes du midi de la France : Cannes, Hyères, Menton, puis Alger, etc., pour la saison d’hiver. Pendant l’été, le séjour dans les montagnes rend souvent d’immenses services, sans qu’il soit besoin d’atteindre toujours les grandes altitudes de Saint-Moritz, de •Davos, de Pontresina; certaines stations du Rigi et une foule d’autres, dans la Suisse, celles surtout qui sont si admirablement situées aux bords , du lac des Quatre-Cantons, donnent des résultats merveilleux, surtout . chez des enfants lymphatiques, dont l’organisme demande à être remonté. i Les voyages sur mer sont, opportunément appliqués, d’une grande valeur [ prophylactique.
Dans quelque endroit que ce soit, l’enfant doit passer la plus grande •partie de la journée au grand air, en tenant compte, bien entendu, des intempéries, et des particularités locales qui, sur les côtes de la Provence notamment, font que l’air subit, à certains moments de la journée,
. te brusques refroidissements fort dangereux.
Ces soins concernent spécialement l’époque où la tuberculose atteint •ni plus grande expansion, de trois à quatre ans.
Exercice. — Il ne suffit pas qu’un enfant soit bien nourri et qu’il res- : nre un air pur, il faut encore qu’il puisse prendre la somme d’exercice jui convient à son âge. Les jeux en plein air pour les plus jeunes, la marche, les exercices de. gymnastique et l’équitation pour les plus âgés,
! ie doivent pas être négligés. Sous leur influence, le système musculaire ne développe, la poitrine se dilate, le tronc se maintient dans sa rectitude iormale. En outre, l’exercice un peu actif régularise les fondions digesives, et donne du ton à tous les organes.
Lotions froides , bains , frictions , massage , etc. — Des moyens d’une ' îature différente concourent encore à fortifier la constitution; il convient, «par exemple, de lotionner matin et soir les différentes parties du corps,
( l’abord avec de l’eau légèrement tiède, puis froide au bout de quelques îeures. Ces lotions que, dans la belle saison, on remplace par des bains roids, ont, indépendamment de leur action essentiellement tonique, 'avantage d’habituer l’enfant au contact de l’air froid, et de prévenir les iccidents qui résultent souvent d’un brusque changement de tempéraure. Le conseil que nous donnons d’employer de l’eau de moins en noins tempérée, a pour objet d’accoutumer peu à peu l’enfant à l’impression du froid; mieux vaudra commencer ces lotions dans la saison . | haude, afin qu’il y ait gradation.
Les lotions et bains auront pour effet d’entretenir une propreté ninulicuse nécessaire au fonctionnement de la peau, de donner à l’en-
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
veloppc légumentaire de la résistance au froid, et d’exercer sur l’ensemble de la santé un effet tonique très marqué. Mais pour atteindre ce double but, il faut suivre certaines règles qui, si elles ne sont pas indispensables, sont au moins très utiles; nous les avons exposées plus haut. (Voy. t. ï, p. 69.)
A l’usage des bains et des lotions avec l’eau simple, on peut joindre celui des frictions sèches ou légèrement excitantes. Exercées successivement sur différentes parties du corps, au moyen d’un linge ou d’une flanelle imbibée d'un alcoolat aromatique étendu d’eau ou simplement au moyen d’un gant de crin chez les enfants un peu âgés, elles ont l’avantage de donner de l’activité à la circulation capillaire, et de faciliter les fonctions de l’appareil tégumentaire.
On pourra même joindre à cette pratique celle du massage , qui fortifie les muscles et donne de la fermeté aux chairs molles et flasques.
Il est clair que les dermatoses humides générales contre-indiquent les bains et lotions froides ainsi que le massage; limitées à la face ou au cuir chevelu, ces maladies permettent néanmoins l’emploi de ces moyens sur toutes les autres parties du corps; quant aux dermatoses sèches, elles ne constituent, où qu’elles siègent, aucun empêchement.
Vêtements. — Tout en maintenant la nécessité des vêtements chauds quand la saison le réclame, nous réprouvons absolument l’usage des vêtements trop chauds, et nous croyons funeste de tenir les enfants en serre chaude et de les couvrir outre mesure. Toutefois, il est des sujets délicats qui ne sauraient s’accommoder de la méthode d’endurcissement à outrance. Au médecin d’apporter, dans chaque cas particulier, la mesure sans laquelle il n’est pas de saine pratique. Les vêtements doivent être suffisamment larges surtout vers le haut de la poitrine, afin de ne gêner en rien les mouvements en général, et ceux de la respiration en particulier. Les pieds doivent être convenablement protégés non seulement contre le froid, mais aussi contre l’humidité.
IL Préservatifs «médicamenteux. — Dans tout ce que nous venons de dire jusqu’ici, nous n’avons parlé que du traitement préservatif hygiénique, le seul, ii notre avis, dont l’efficacité soit incontestable. Les auteurs ont, en outre, conseillé l’emploi de quelques moyens préventifs médicamenteux; ceux qui ont eu le plus de crédit sont des agents thérapeutiques de nature très différente : les exutoires et les toniques.
Exutoires. — Aucune médication n’a été plus en faveur, et cela de temps immémorial. Partant de ce principe que, chez les enfants prédisposés à la tuberculose, la peau est souvent le siège d’éruptions chroniques, acccompagnées d’un suintement abondant (eczéma, impétigo, etc.), et
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i que ces dermatoses sont, jusqu’à un certain point, favorables à la santé générale des enfants qui en sont atteints, on en a conclu qu’une médication qui aurait pour but de provoquer une irritation artificielle et une suppuration abondante, ne pourrait que produire d’heureux effets. C’est principalement pour prévenir certaines formes de tuberculose, la tuberculose cérébrale, que l’on a conseillé l’emploi du cautère, du séton et du vésicatoire. Cette méthode dont l’efficacité n’a jamais été démontrée, et dont
Ila longue suppuration qu’elle produisait n’était qu’une cause d'affaiblissement pour les malades, est justement tombée en désuétude.
Toniqiiès. — Ce sont les adjuvants puissants du traitement hygiénique. Nous conseillons chez les enfants délicats l’emploi du fer, du quinquina, du Colombo, de l’huile de foie de morue, de la glycérine, des préparations de noyer, de l’arsenic, des phosphates de potasse et i de soude, des’ bains sulfureux ou salés, et si la chose est possible, des bains de mer; ou bien la fréquentation pendant une ou deux saisons des sources sulfureuses des Pyrénées ou autres lieux, des sources chlorurées sodiques de Salins du Jura, de Salies de Béarn, de Balaruc, des sources arsenicales de La Bourboule, etc. Sulfureuses, salées ou arsenicales, elles conviennent parfaitement contre la faiblesse constitutionnelle générale, avant-garde de la tuberculose.
III. Efret «lu traitement «les «lermatoses. — Une grave question, que nous avons soulevée dans une autre partie de cet ouvrage, doit trouver ici sa place. Est-il convenable, quand il y a pour l’avenir menace de tuberculose, de solliciter ia guérison des éruptions cutanées chroniques et la cicatrisation des ulcères scrofuleux? Pour résoudre une pareille question, il faudrait des faits nombreux bien observés, convenablement analysés. La science ne nous en fournit pas assez pour nous permettre des conclusions inattaquables. On a longtemps enseigné dans presque tous les traités sur la tuberculose que la répercussion des dartres et des exanthèmes occasionne la phthisie; mais nous mettons en fait que parmi les adages qui ont cours dans la science, il en est peu d’aussi contestables. Po.st hoc , ergo propter hoc, tel est le seul argument qu’on ait pu faire valoir en sa faveur. Mais on n’a pas réfléchi que l'effet prétendu pouvait fort bien être la cause, et la soi-disant cause l'effet.
Toutefois, pour douteuse que soit l’influence de la répercussion cela ne dispense pas le médecin prudent d’avoir égard, avant de se décider, à l’étendue, à la nature, à l’ancienneté de la maladie, à l’état général du sujet, et de bien savoir que s’il doit parfois s'abstenir, il lui faut agir à l’occasion. Ainsi certaines affections chroniques de la peau sont accompagnées d’un dépérissement général dont la prolongation peut
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avoir des suites funestes. Nous avons vu des impétigos, des eczémas chroniques très étendus, et même chez un malade, un véritable porrigo qui couvrait la surface du corps, s’accompagner de maigreur, de perte des forces, de gonflement des ganglions en rapport avec les points malades. Dans ces cas, évidemment, il y avait indication à faire disparaître la maladie de peau qui devenait elle-même une cause de tuberculose par la détérioration qu’elle imprimait à l’économie.
Lorsque l’on se décide à provoquer la disparition d’une atfection cutanée chronique, il convient d’employer un certain nombre de précautions telles que d’attaquer la maladie partiellement et non en totalité, de prescrire à l’intérieur de légers purgatifs, voire même d'appliquer pour quelque temps un exutoire qui remplace jusqu’à un certain point la maladie qu’il s’agit de faire disparaître, sans en avoir cependant les inconvénients. On devra en outre donner la préférence à l’emploi sagement administré des eaux minérales naturelles, sulfureuses, arsenicales ou salées, qui, en même temps qu’elles ont une action élective sur la peau, sont puissamment reconstituantes.
Traitement csiratir. — « On ne peut méconnaître, dit Laënnec, une maladie incurable lorsqu’on voit tenter tour à tour contre elle presque
toutes les substances médicamenteuses connues. » « On a vanté les
acides et les alcalis, la diète sévère et l’alimentation animale succulente, l’air sec et l’air humide, l’air pur et l’air chargé de vapeurs fétides, l’oxygène, l’hydrogène et l’acide carbonique, les exercices et le repos, les émollients et les toniques, le froid et le chaud, les anodins parégoriques et autres, et les stimulants, non seulement tels que les aromatiques et les antiscorbutiques, mais même tels que les préparations les plus irritantes du mercure, le sulfate de cuivre, l’orpiment et l’arsenic. »
Certes, une pareille série d’antithèses est bien pour décourager. Cependant, bâtons-nous d’y ajouter ce correctif, que si grave que soit la tuberculose, elle est néanmoins curable et que les efforts du médecin doivent avoir pour but d’étendre le champ de la curabilité. Déjà des progrès sensibles ont été réalisés depuis quelque temps, et les recherches qui s’entreprennent de tout côté, sous l’impulsion des études bactériologiques, semblent promettre de fructueux résultats.
Pour mettre de l’ordre dans le sujet et y porter la clarté désirable, nous allons mettre en évidence les indications à remplir.
Indications. — Bien que la nature intime de la maladie nous soit actuellement connue, nous n’avons pas encore trouvé le spécifique destiné à détruire le bacille de Koch avant la formation des tubercules, en admettant celte constatation possible. Dans l’impuissance actuelle d at-
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; eindre ce but, nous devons rechercher quelles sont les indications à i remplir pour faire disparaître le tubercule lorsqu’il est déposé au sein l les oyganes. Ce sont les suivantes.
1° Empêcher la caséification et le ramollissement du tubercule , c'est-àlire provoquer son passage à l'état fibreux ou à l'état crétacé ou bien, si le amollissement n'a pu être évité, obtenir la cicatrisation des cavernes. —
} fel est le résultat que l’on doit rechercher quand la maladie en est mcore à ses phases initiales; le tubercule, ainsi modifié, perd toute îocivité, et reste indifférent au sein de l’organisme. Mais le processus curateur n’est pas limité à cette phase de la maladie. La période de ramollissement peut bénéficier aussi du travail réparateur. Les cavernes ;6ont susceptibles de se cicatriser; la réalité de cette terminaison et son mécanisme anatomique sont classiques.
2° Restaurer la constitution. — Cette seconde indication, indication i -apitale par son importance étiologique et par la puissance des médica- : ments dont nous disposons pour la remplir, vise la débilité constitutionnelle et l’insuffisance nutritive dont le rôle est si grand dans la tuberculose. L'opportunité de satisfaire à cette indication varie, du reste, selon ! la forme de la tuberculose, la marche qu’elle a suivie, la période où elle •est arrivée, les organes qu’elle a envahis.
3° Indications accessoires. — Dans l'impossibilité d’obtenir la guérison i radicale de la maladie, une dernière indication reste à remplir, celle de calmer les symptômes pénibles tels que fièvre , troubles digestifs, sueurs, etc. Nous ne parlerons ici que du traitement palliatif des symptômes qui appartiennent à la tuberculose en général, réservant pour chaque tuberculose partielle les détails thérapeutiques qui la concernent •spécialement.
4° Indications dépendant des formes de la tuberculose.
Examen des médications. Première indication. — Sans connaître la ! nature parasitaire et virulente de la tuberculose, les auteurs, anciens et î modernes, ont instinctivement appliqué au traitement de cette maladie des médicaments dont l’action antiseptique et parasiticide a été mise en évidence depuis. Pour ne parler que des plus célèbres, on a conseillé,
• sous l’étiquette d’altérants, ou, pour mieux dire, de résolutifs, l’iode et
• ses composés, le mercure, l’arsenic, l’or, le soufre, etc. Quelques considérations pratiques sur chacun d’eux. Nous nous étendrons sur les anti-
• septiques proprement dits dans les chapitres suivants. Nous dirons quelques mots aussi de la médication révulsive et de la climatothérapie.
1° Médication résolutive. Iode. — Ce médicament a été surtout employé contre la tuberculose externe. Chacun sait que Coindet, de Genève, et
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plus tard, Lugol et Baudelocque, puis la généralité des médecins en ont vanté les heureux effets dans le traitement de la scrofule. En nature, ou représenté par ses composés, il a aussi été mis en usage dans le traitement de la tuberculose interne, générale ou partielle.
L’effet des préparations iodées données à l’intérieur consiste en général dans l’augmentation de l’appétit et des évacuations alvines, dans l’accroissement des sécrétions urinaire et salivaire, en somme, dans un certain relèvement de l’activité nutritive. Il est vrai que ces substances sont parfois mal tolérées par les voies digestives et qu’elles provoquent, au bout d’un certain temps, de la gastralgie, du coryza, du larmoiement comme aussi une irritation assez vive de la langue, de la bouche et du pharynx. Ces effets ne sont pas, d’ailleurs, plus accentués chez l’enfant que chez l’adulte.
Les auteurs sont loin de s’accorder sur l’opportunité de ce remède, sur ses indications et contre-indications. Les uns veulent qu’on le réserve aux formes apyrétiques où le tube digestif reste à l’état normal, où le poumon contient peu ou pas de tubercules; les autres ne craignent pas de l’administrer, quel que soit l’état général et local.
Au demeurant, l’iode peut être prescrit à l’extérieur et à l’intérieur. :
La médication externe est surtout conseillée dans la scrofule; l’iode a été aussi employé par la méthode iatraliptique pour des affections tuberculeuses internes. A l’intérieur, il a ôté prescrit aux enfants sous la forme de teinture et de solution. Dans cette dernière, pour que l’iode ne se précipite pas, il doit être associé à l’iodure de potassium.
Lugol employait celle solution à divers degrés de concentration ; Baudelocque la formulait ainsi : 10 centigrammes d'iode et 20 centigrammes d’iodure de potassium pour 500 grammes d’eau, et l’administrait à la dose de 90, 120, 150, 180 grammes, etc., suivant l’âge.
L’emploi interne de l’iode en nature est tombé en désuétude, à cause de l’intolérance habituelle des voies digestives, et de l’ambiguïté de ses effets thérapeutiques. Beaucoup plus usité a été et est encore Yiodurc de fer , préparation qui, donnée en sirop ou en pilules, paraît d’ailleurs agir plutôt par le fer que par l’iode qu’elle contient. h'iodure de potassium a été dirigé surtout contre la tuberculose méningée, nous en reparlerons plus loin. Certaines formes pharmaceutiques de l'iode, le sirop de raifort iodé , le sirop iodo-tannique sont, au contraire, d’un usage très répandu.
A l’extérieur, on prescrit la teinture d’iode comme révulsif; dans certains cas l’iode est absorbé par cette voie et peut porter son action sur l’ensemble de l’organisme. Les pommades à l’iodnre de potassium sont d’un usage courant contre les tuberculoses ganglionnaires.
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. Les eaux minérales qui contiennent une forte proportion d’iode peuvent : re utilement employées. On peut recommander en particulier celles de alins, de Salies de Béarn, de Kreuznach, de Ghalles, de Wildegg, ou îlles de Lavey qui, mêlées avec les eaux mères des salines de Bex, missent de propriétés toniques et résolutives évidentes. Du reste, en i riant de la tuberculisation de chaque organe, nous indiquerons les i -js où la médication iodée est ou non applicable.
; L’iode peut servir aussi à des inhalations irritantes d’ailleurs et peu
■ niées.
■Mercure. — Les préparations mercurielles ont été conseillées dans
■ daines formes de la tuberculose externe ou interne chez les enfants, n a principalement vanté le calomel , donné comme altérant, à la dose 3 2 centigrammes et demi à o centigrammes, deux fois par jour. Les : ictions avec la pommade de calomel ont été aussi préconisées. Un
ître composé mercuriel, particulièrement recommandé par Wendt, Hufend et Tourtual, c’est Yéthiops minéral ou sulfure noir cle mercure, seul ou ; ii à d’autres préparations. Ces médecins donnent le médicament à très dites doses. D'après eux, il aurait le grand avantage de n’occasionner i mais la salivation; accident rare d’ailleurs dans l’enfance, quelle que )it la préparation mercurielle. Chose curieuse, ces médicaments, tombés tans l’oubli, en sortent maintenant, et doivent une nouvelle fortune au i îccès des doctrines parasitaires; actuellement, le calomel et le sublimé ont prescrits à nouveau dans la tuberculose comme parasiticides. Tou- •fois, nous sommes peu partisans de la médication mercurielle chez les liberculeux, excepté lorsque la méningite et les évacuations alvines sont êcolorées. Dans ce dernier cas nous donnons pendant quelques jours ; calomel ou Ykydrargirum cum cretâ à petites doses; mais sauf cette « iceplion nous repoussons une médication qui a pour elïet d’appauvrir ; sang et de débiliter l’organisme.
Or. — Ce médicament agit comme tonique en même temps que comme ntiseptique, on donne l’oxyde ou le chlorure à la dose de 1 à 5 centi- 1 rammes.
Antimoine. — Les préparations antimoniales ont été conseillées aussi ans la tuberculose des enfants; mais c’est presque exclusivement contre es manifestations scrofuleuses qu’on en a fait usage. On s’est adressé en articulier au soufre doré d'antimoine , et même à l 'antimoine cru. Actuel- ;ment on n’utilise guère que les composés antimoniaux, tels que le kermès linéral et Y oxyde blanc , les réservant aux cas où l’on doit enrayer les oussées congestives qui se font sur le poumon, et cela de concert avec es moyens topiques.
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Soufre. — Sa réputation dans le traitement de la phthisie est fort ancienne; c’est principalement sous la forme d’eaux minérales qu’il est employé. Celles qui jouissent de la plus grande réputation sont les eaux des Pyrénées, et en particulier celles de Bonnes, de Ludion, de Cauterets, de Labassère, de Challes, d’AUevard. Ces différentes eaux sont spécialement indiquées quand la tuberculose est localisée sur le poumon, quand sa marche est chronique, et que l’élément fébrile est peu accusé; dans les formes générales scrofuleuses, apyrétiques, nous préférons les eaux iodurées et bromurées de Challes. de Wildegg, de Cœse, de Salins, de Salies, de Gazosl.
Il est préférable, quand il s’agit des eaux sulfureuses, d’en faire usage dans le pays même, car le voyage en altère souvent les propriétés, surtout lorsqu’elles sont chaudes; aussi vaut-il mieux, quand elles doivent être transportées au loin, recourir aux eaux froides, telles que Labassère, Cballes, Gazost, Allevard.
2° Médication révulsive. — Elle trouve surtout son application dans la tuberculisation du poumon, et convient pour modérer les congestions si promptes à se former autour des foyers tuberculeux. Les vésicatoires, les applications de teinture d’iode, les pointes de feu, les cautères, en forment la base.
3° Climatothérapie. — On enverra l’enfant dans un climat plus doux, à Nice, à Hyères, à Pau, non pas seulement passer un hiver, mais plusieurs hivers ou plusieurs années de suite. C’est un moyen fort utile, comme nous l’avons indiqué en traitant de la prophylaxie. A ce que nous disions sur ce sujet, nous devons ajouter que ce genre de traitement convient surtout au début de la maladie et aux formes apyrétiques; les malades excitables, les formes éréthiques se trouveront mieux du climat sédatif de Pau et d’Alger, que du climat stimulant des côtes provençales.
Deuxième indication. — Elle comprend la médication tonique proprement dite et l 'hygiène, alimentaire ou générale.
1° Médication tonique. — A. Traitement interne. C’est à elle en somme que nombre de médecins accordent leur confiance; beaucoup même la considèrent comme la seule réellement efficace. Il est hors de doute que dans beaucoup de cas, elle peut tenir lieu de méthode principale, et le plus souvent de méthode accessoire. Il est des formes de tuberculose où le traitement tonique ne peut avoir que des avantages, quelle que soit la période de la maladie, tandis qu’il en est d’autres où il n’est, applicable qu’à une certaine époque et où même il ne trouve pas sa place. Il convient, par exemple, dans la plupart des tuberculoses générales ou locales chroniques, et surtout dans celles où les voies digestives n’olTrent
fl
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is d’altérations profondes, tandis qu’au contraire il est plus rarement fait des formes générales ou locales aiguës, sauf peut-être à une jriode avancée de la maladie. Ces règles souffrent quelques exceptions ii seront indiquées quand viendra le tour des tuberculoses partielles. Parmi les toniques les plus usuels, nous citerons le fer , Y arsenic, le iinquina , les phosphates , Y huile de foie de morue , la glycérine , le combo , Yalcool, le noyer.
Fer. — Les préparations ferrugineuses que l’on peut mettre en usage nt : Yiodure de fer , dont nous avons déjà parlé, le lactate de fer ; le rtrate ferrico-potassique, la teinture de mars tartarisée, Y albuminate fer très utile, comme les préparations similaires, aux malades dont <s voies digestives sont rebelles aux autres préparations martiales, etc. es médicaments peuvent avoir une utilité incontestable en cas d’anémie obulaire réelle; mais ils ont pour contre-indication les hémoptysies dérieures ou imminentes, accidents rares d’ailleurs, dans l’enfance. Arsenic. — C’est encore un médicament reconstituant, répondant à nsuffisance nutritive, et utile aussi quand les ferrugineux sont contrediqués. L'acide arsénieux , Yarséniate de soude , Yarséniate de strychnine ■nt les composés employés d’ordinaire, à la dose croissante de un à six illigrammes par jour. On donne l’arsenic pendant trois semaines, on i ispend pendant huit jours afin de laisser à l’élimination du médicament temps de se parfaire, puis on reprend, et ainsi de suite. Le moindre mptôme d’intolérance devançant l’époque indiquée,- entraînerait l’in- : rruption immédiate de la médication arsenicale.
Phosphates. — Les sels phosphatiques agissent dans le même sens, et )ient leur emploi légitimé par la phosphaturie si commune dans la ! berculose. Nous ne parlons pas ici du phosphate de chaux, qui malgré us les artifices de préparation inventés pour le rendre soluble, traverse tube digestif sans être absorbé, vu que ces solutions, toutes acides, »nt précipitées à nouveau dans le milieu alcalin de l’intestin, mais des losphates naturellement solubles, phosphate de potasse, phosphate de aide , à côté desquels nous pouvons placer le pliosphure de zinc. Quinquina, Colombo. — Le vin, le sirop, l’extrait, la macération sont s préparations les plus usitées du quinquina. Ce médicament peut être •isocié à d’autres médicaments, suivant que la tuberculose prédomine ms tel ou tel organe. En première ligne prend place le Colombo, qui a avantage d’être mieux toléré et de ne pas diminuer l’appétit, comme il ’rive parfois au quinquina.
Huile de foie de morue. — La thérapeutique a fait une précieuse conuête dans l’huile de foie de morue, remède et aliment tout à la fois.
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Nous l’avons prescrite à un nombre considérable d’enfants dont les uns étaient franchement tuberculeux, et les autres, sérieusement menacés de le devenir. Chez les premiers, elle a, dans bien des cas, ralenti, sinon arrêté la marche de la maladie; et chez les seconds, elle a dissipé des symptômes alarmants qui n’étaient peut-être que le premier degré du mal. Seulement, il ne faut pas oublier qu’elle ne doit être donnée que pendant la période apyrétique du début; les modifications que l’état fébrile imprime aux sécrétions gastriques et, par suite, aux facultés digestives, font qu’elle n’est plus tolérée par l’estomac. On associe quelquefois à ce médicament des préparations aromatiques pour en rendre la digestion plus facile et pour masquer son goût et sa saveur désagréables.
Après bien des essais, nous avons fini par donner l’huile de foie de morue pure; malgré son goût et sa saveur désagréables, les enfants la prennent sans trop de répugnance, souvent même avec plaisir. La forme capsulaire qui rend de si grands services quand il s’agit d’autres médicaments, est inapplicable ici, attendu la quantité relativement considérable d’huile que doit prendre le malade. Mais, tout en en continuant l'usage pendant des mois, et même pendant des années, nous avons toujours soin de prescrire cinq jours de repos après quinze jours de traitement, et de suspendre le remède pendant les grandes chaleurs de l’été. Ces deux précautions sont nécessaires afin d’éviter les phénomènes gastriques qui succèdent à l’usage bien souvent trop longtemps prolongé. Quant aux doses, nous ne dépassons guère deux cuillerées à dessert, puis à soupe, pour les jeunes enfants et deux à quatre cuillerées. à soupe pour les plus âgés. Nous n’avons jamais, à l’exemple de quelques méde- .cins, donné l’huile de foie de morue à la dose énorme de 500 grammes par jour, des doses bien moins considérables nous ayant toujours para suffisantes.
Glycérine. — Ce médicament est un excellent succédané de l’huile defoie de morue; comme elle, il constitue l’un des agents de la médication hydrocarbonée; il peut alterner avec l’huile, en cas de fatigue des voiesdigestives, ou même la remplacer tout à fait quand l’apparition de la fièvre y oblige. En sa qualité d’alcool, la glycérine a le privilège d être digérée malgré l’état fébrile, et permet de continuer au malade les bienfaits de cette médication, reconstituante entre toutes. En outre, elle agit comme stimulant; à liante dose elle peut occasionner un peu d’ébriété. Nous en donnons de deux à trois cuillerées à dessert par jour. Elle a parfois pour inconvénient de provoquer un certain état nauséeux; nou^ y remédions en l’additionnant d’eau-de-vie, de rhum ou de kirsch dans-
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proportion d’un tiers, et nous l'aromatisons suivant que de besoin ec l'essence de cannelle, de citron, de menthe, d’anis, etc. Ses elïets uitifs doivent être surveillés de près.
Alcool. — Aliment d’épargne autant que médicament, au même titre e les précédents, stimulant énergique en outre, l’alcool joue un très and rôle dans le traitement de la tuberculose. l)e plus, il faut conlêrer que l’aptitude de cet agent à provoquer les formations scléreuses t éminemment utilisable dans la circonstance, étant donné que les orts de la thérapeutique doivent tendre à la transformation tibreuse i tubercule. On le donne, sous la forme d’eau-de-vie ou de rhum, à dose de 30 à 60 grammes par jour, dans un grog pris en cinq ou six is dans le même espace de temps.
Noyer. — Spécialement recommandé dans le traitement de la scrofule,
; remède a été souvent prescrit par nous aux tuberculeux, surtout rsque l’huile de foie de morue était mal supportée, et que nous voulions îanmoins agir sur l’ensemble de l’économie sans employer des remèdes Dp excitants, tels que le fer ou l’iode. Nous donnons le noyer en tisane, t pilules ou en sirop. Les pilules sont de 10 centigrammes d'extrait, et ur nombre varie de quatre à six, et même douze par jour. Le sirop se •escrit à la dose de deux à quatre cuillerées à soupe; chez les tuberileux affaiblis par d’abondantes hypersécrétions muqueuses, il rend de •ais services.
B. Traitement externe. — La médication tonique externe comprend les lins sulfureux et gélatineux , les bains salés contenant de 1 à 4 kilo- . -animes de chlorure de sodium, ou des eaux mères provenant de salines . additionnées d’une forte décoction de noyer; les bains aromatiques. ‘es différents bains seront pris à la température de 35 degrés environ. Des lotions toniques , laites sur différentes parties du corps avec de eau aiguisée d’alcoolés aromatiques tels que le baume de Fioravenli, etc., ourront être utiles.
Les lotions froides et les douches recommandées plus haut à titre prohylactique rendent service aussi, dans certains cas, pendant la période liliale.
Le traitement climatérique , dont il a été question déjà, trouve sa lace ici; son application, toutefois, varie avec la localisation de la Jberculose et avec la phase que celle-ci traverse.
2° Hygiène alimentaire. — Le régime alimentaire sera celui que nous vons conseillé en parlant de la prophylaxie. On insistera tout particulèrement sur la diète animale, sur les viandes rôties ou grillées, telles ne le mouton, le bœuf, la volaille et particulièrement la viande crue
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râpée, lorsque la viande rôtie sera mal tolérée ou prise en trop petite quantité; en pareille occurrence, la viande de mouton sera préférée laissant toute sécurité en matière d'helminthiase. La boisson sera du vin de Bordeaux ou de Bourgogne coupé d’eau, la bière telle que le porter le stout, l’extrait de malt, et l’alcool, à la manière indiquée plus haut. Le lait doit tenir une large place dans l’alimentation des tuberculeux; c’est un précieux aliment, sédatif à la longue en ce qui concerne la toux; il peut aussi servir de véhicule à l’alcool. À ceux qui ont de la répugnance ou de l’intolérance pour le lait on peut conseiller le kouihiss ou lait fermenté, dont l’action stimulante et digestive peut être avantageuse pendant la période fébrile en combattant la dyspepsie qui entrave, d’une façon si préjudiciable pour le malade, et l’alimentation et la médication.
Enfin, lorsque dans une période avancée de la maladie, l’appétit s’éteint et les vomissements arrivent, la suralimentation par la méthode de M. Debove peut rendre de grands services. On injecte deux fois par jour dans l’estomac, au moyen d’une sonde œsophagienne montée sur une seringue, ou à l’aide du siphon de Faucher, un verre de lait où l’on a délayé deux à quatre œufs et une à deux grandes cuillerées de poudre de viande desséchée.
3 0 Hygiène générale. — L’exercice est tout-puissant pour stimuler la nutrition, activer l’hématose et combattre l’inertie pulmonaire. Tous les auteurs, à l’exemple de Sydenham, de Simmons, de Portai, de Vogel, de Clarke, ont recommandé, les uns la gymnastique, d’autres spécialement l’équitation; Rush va même jusqu’à dire que la première question que le médecin doit adresser au phthisique ne doit pas porter sur les voies respiratoires, mais sur le talent d’équitation du patient. Gullen a précisé le temps pendant lequel la course achevai devait avoir lieu; il la conseille le matin à dix heures, et le soir entre quatre et cinq heures; elle doit durer d’une demi-heure à une heure. Si l’enfant est trop jeune pour se livrer à ce genre de sport, il recommande l’usage de la balançoire.
A côté de la gymnastique, dont les efforts musculaires qu’elle produit, accroissent l’énergie des mouvements respiratoires, mais souvent d’une manière insuffisante et en fatiguant le malade, vient se placer Yaérotherapie. Grâce à l’augmentation de pression que subit l’air respiré, celui-ci acquiert, sans effort, une puissance de pénétration qui augmente considérablement le champ respiratoire, rend plus complet le renouvellement de l’air dans le poumon, et facilite l’hématose. En poussant plus loin les choses, on peut amener le malade à faire l’inspiration dans l’air comprimé et l’expiration dans l’air raréfié.
TROISIÈME INDICATION. INDICATIONS ACCESSOIRES. — FiÙVt'e. — Quelque-
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ois, il importe de diminuer l’intensité du mouvement fébrile. A cet effet, a digitale, le sulfate de quinine, l’acide salicylique, l’antipyrine ont été santés. La digitale est peu usuelle maintenant, à cause de la nécessité de 'employer longtemps, à cause de sa faculté d’accumulation, et des trouves divers qu’elle peut occasionner. Le sulfate de quinine , aux doses de îo centigrammes à 1 gramme, n’a qu’un effet incomplet sur la fièvre; il tonne lieu, de plus, au bout de peu de temps, à des troubles gastriques ■5t à des phénomènes d’excitation cérébrale. M. Jaccoud a proposé de le remplacer, dans certains cas, par Y acide salicylique ; mais ce médicament n'agit guère qu’à doses assez élevées, ayant d’ailleurs les mêmes inconvénients que le sulfate de quinine. ■ L'antipyrine , au contraire, donne i d’excellents résultats dans la circonstance; elle modère la chaleur moridicante de la peau, si pénible au malade, rend meilleur le sommeil, et,
I par suite, épargne les forces de l’enfant; elle doit être donnée à dose modérée, — oO centigrammes tous les jours ou tous les deux jours, — comme le conseille M. Huchard; à haute dose elle détermine des sueurs ; profuses qui fatiguent, et souvent de l’intolérance stomacale.
Troubles digestifs. — Les troubles des voies digestives réclament un [traitement particulier que nous exposerons aux chapitres où nous étudierons les tuberculisations abdominales.
Sueurs. — Nous devons mentionner ici le traitement à, suivre pour les h sueurs lorsqu’elles sont trop abondantes. Un grand nombre de médicaments ont été proposés. On a conseillé tour à tour, et avec des succès \ variables, V agaric et Yagaricine, Y acide sulfurique alcoolisé (Elixir de ! Haller), Y acétate de plomb , Yergotine , Y acide salicylique , Yatropme, etc.
Quatrième indication. — Indications dépendant des formes de la tuberculose. — Nous venons d’énumérer les différentes méthodes qui répondent le mieux aux indications rationnelles émanant de la tuberculose. 'Nous avons fait comprendre aussi qu’elles n’étaient pas également applicables à toutes les formes et à toutes les époques de la maladie. Le \ début par tel ou tel organe implique une médication que nous n’expo- 1 serons que dans les chapitres spécialement affectés à la tuberculisation de ces organes. Nous devons donc nous contenter d’exposer le traitement qui nous semble le plus convenable dans la tuberculose générale aiguë et chronique.
Dans la forme aiguë générale, la maladie est souvent trop difficile à reconnaître pour qu’on puisse toujours fixer en temps opportun des règles thérapeutiques convenables, et d’ailleurs elle est d’une désespérante incurabilité. Cependant, quelques cas de guérison ont été cités, qui encouragent à entreprendre la lutte, si ardue soit-elle.
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Les indications sont les suivantes : enrayer la fièvre, relever les forces combattre les lésions locales. Nous venons de donner les moyens de remplir les deux premières; quant à la troisième, nous renvoyons le ! lecteur a l’étude dçs localisations de la tuberculose.
Si d’emblée, ou à une époque plus avancée, la maladie revêt le type typhoïde, il faudra, suivant les indications, prescrire les préparations toniques ou insister sur l’emploi des modificateurs du système nerveux. On trouvera dans le chapitre relatif à la fièvre typhoïde l’indication des • médicaments les plus appropriés.
Dans la forme générale chronique , il faut insister particulièrement sur les ioniques : huile de foie de môrue, glycérine, iodure de fer, quinquina, arsenic, eaux sulfureuses ou salées, les climats de montagne, et le régime, tel que nous venons de l’indiquer. Des contre-indications peut j vent surgir, les unes tenant à l’état fébrile, auquel cas la glycérine et l’alcool seront préférés à l’huile de foie de morue et aux autres toniques; I les autres sont tirées de l’état des voies digestives, et devront être traitées, tant par la suppression des substances inlolérées que par l’administration des médicaments appropriés. (Voy. Entéro-Colite, t. II.)
Nous terminons ce chapitre par l’observation suivante, qui relate un fait assez remarquable de granulose aiguë à forme typhoïde.
Observation. — Fièvre grave continue chez un enfant de trois ans. — Constipation au début; quelques selles en dévoiement plus tard; pas de vomissements; lèvres croùteuses; dents fuligineuses; abdomen ballonné, puis souple. — Deux taches lenticulaires douteuses. — Pas de sudamina. — Pas de symptômes cérébraux. — Mort le trente-troisième jour de la maladie. — A l’autopsie, tuberculose granuleuse générale, mais surtout pulmonaire et méningée; ramollissement superficiel du cerveau; foyer apoplectique.
Eugène E , âgé de trois ans, est amené, le 5 mars 1839, à l’hôpital des
Enfants.
Cet enfant n’a jamais eu de maladie grave; mais il a toujours été faible, maigre; il n’a commencé à marcher qu’à deux ans et demi; sa dentition a été achevée à cette époque. Sujet à s’enrhumer, il n’a pas eu de long dévoiement. Il a été vacciné, et n’a pas eu de fièvre exanthématique. Lorsqu’on l’amena à l’hôpital, ses parents nous apprirent qu’il était malade depuis trois semaines environ, mais que depuis cinq à six jours les symptômes s’étaient aggravés. Au début, on avait observé de l’abattement, de la faiblesse, de la diminution d’appétit, de la toux, pas de vomissements; les selles étaient régulières et naturelles; il y avait eu plusieurs épistaxis. Depuis cinq à six jours, il était survenu de la fièvre très intense, des douleurs générales, de l’agitation la nuit, des cris et des pleurs sans cause. L’appétit avait été complètement perdu; il rfy avait pas eu de vomissements, mais de la constipation depuis quatre jours, de la soif intense, et des douleurs abdominales. La toux avait augmenté, et se montrait par quintes sans sifllement. L’enfant était faible et prostré; on n’avait constaté ni convulsions ni éruption, aucun traitement n’avait été fait, et la maladie était survenue sans cause connue.
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Le vingt-deuxième jour du début environ, et le sixième des accidents jgus, l’enfant était dans l’état suivant : cheveux blonds, yeux bleus, peau danche et fine, chairs un peu Basques, constitution assez forte; la face est ëgèrement colorée, le masque pâle; pas de trait facial; pas de dilatation des tiles du nez; lèvres médiocrement sèches.
La peau est chaude et sèche; le pouls est à 140; on compte 40 inspirations égales, sans anxiété.
La langue est humide, rose à la pointe, blanche à la hase, l’haleine est étide, l’abdomen volumineux généralement ballonné. On ne sent pas la rate; >as de gargouillement, pas de taches typhoïdes, pas de sudamina, la pression : le l’abdomen n’est pas douloureuse.
En avant et en arrière à gauche, respiration forte et pure, percussion sonore, un peu plus faible à droite, sans différence sensible à la percussion; oux légère et peu abondante.
Pas de symptômes cérébraux, intelligence nette. Le petit malade se met .lisément sur son séant. {Orge, miel.)
Le lendemain et le surlendemain, pas de changement; le pouls et la respi- ’ation sont aussi accélérés que la veille; le nez est sec, les lèvres collantes, >a langue humide. Une selle demi-liquide dans la journée du vingt-quatrième our. ( Lavement ; orge , miel.)
Le vingt-cinquième jour, la peau est chaude; le pouls est à 148, régulier, oeu développé, mou; le faciès est abattu; la respiration, régulière, plaintive, ise fait 40 fois par minute; la langue, humide, est légèrement blanche à la aase. La soif est vive; il y a deux selles en diarrhée après le lavement. Le aez est sec, non croûteux; les lèvres sont croùteuses, collantes, les dents un oeu collantes; l’abdomen est dans le môme état que le premier jour. On . Jonne une potion huileuse; elle provoque deux selles abondantes. La nuit •est tranquille.
Le vingt-sixième jour, le pouls bat 170 fois; il est régulier, vibrant; la ^respiration est à 40, ample, sans anxiété. Les joues sont un peu marbrées de ■icouge, les yeux sont croûteux, les lèvres collantes, les -narines sèches. Les i ailes du nez se dilatent; le faciès exprime la souffrance; les conjonctives ne - >ont pas injectées; les pupilles ne sont pas dilatées; par intervalles, il y a an léger strabisme. L’intelligence est nette; l’enfant demande à boire, dit qu’il fd mal au ventre, prie qu’on le couvre, etc. Pas de mouvements convulsifs, pas de contracture, pas de carphologie ; l’abdomen est dans le môme état; la • soif est vive, la toux est légère; en arrière à droite, la respiration est un peu >olus faible dans les deux tiers supérieurs que dans le point correspondant .gauche; la percussion ne présente pas de différences. ( Traitement émollient.)
Le vingt-septième jour, môme accélération du pouls et de la respiration; léger trait nasal; joue gauche colorée; langue humide, rouge, couverte de plaques blanches inégalement disséminées; soif très vive, gène légère de la déglulition. Môme état de l’abdomen, une selle naturelle; intelligence nette.
! L’enfant est très tranquille. En arrière à droite, la respiration est toujours un peu plus faible qu’à gauche; léger ronflement à la base. ( Traitement émoij lient.)
Le vingt-huitième jour, insomnie la nuit précédente; pas d'agitation. Face pâle, narines sèches, lèvres croùteuses, noirâtres; faciès exprimant l’abattement et la souffrance; peau très chaude, pouls de 130 à 160, irrégulier, plein, dur sous le doigt; 48 inspirations amples. La langue commence à se sécher à son centre; elle est couverte d’un enduit brunâtre. L’abdomen est peu développé, mou, toujours sans taches; on ne sent pas la raie; pas de sudamina;
! soif très vive, mais le petit malade ne peut avaler que quelques gorgées de
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liquide à La fois, lino selle en dévoiement. Toux, rare, courte, pénible. Môme état de l’auscultation. Intelligence toujours nette, pas de symptômes cérébraux. (. Julep , kermès , b cenligr.)
Le vingt-neuvième jour, le pouls est à ICO, régulier; 60 inspirations plaintives, s’accélérant après la déglutition des boissons. Conjonctives injectées yeux un peu ternes, pupilles contractées; mémo expression du faciès. Lèvres sèches, croùteuses, dents fuligineuses, plaques blanches sur les gencives. Même état de l’abdomen, si ce n’est que l’on aperçoit entre l’ombilic et la région inguinale gauche deux taches lenticulaires, petites, pâles, mal dessinées, peu saillantes; soif toujours vive. Une selle liquide jaune. Même état de l’auscultation. Pas de symptômes cérébraux.
Le trentième jour, pouls à 158, dépressible;- 48 inspirations plaintives. L’abdomen est mou, indolent; les taches d’hier ont disparu; le foie déborde les côtes de trois travers de doigts; on ne sent pas la rate. Une seule selle hier. La respiration est parfaitement pure des deux côtés en arrière, la percussion bien sonore. Pas de symptômes cérébraux. (Pot. huit., julep, diacodei) Le trente et unième jour, pouls à 164, assez large et bien frappé; chaleur assez vive et sèche; 32 inspirations, larges, bruyantes, interrompues par moments et suivies alors de grands soupirs. Face légèrement violacée; développement des veines des paupières. La faiblesse a beaucoup augmenté; l’intelligence est toujours nette, pas de symptômes cérébaux. Les dents sont fuligineuses; la langue est humide, un peu rouge à la pointe. Même état de l’abdomen. Quatre selles abondantes de couleur jaune mêlée de vert. Des deux côtés en arrière, gros râle, muqueux et sibilant. (Vésicat. camphré aux jambes.)
Le trente-deuxième jour, face pâle, joues marbrées, yeux croùteux, narines sèches et sanglantes, dilatation large des ailes du nez, lèvres très croùteuses, noirâtres; peau chaude et sèche; pouls régulier, à 152; 44 inspirations pénibles, inégales, plaintives, interrompues par une toux presque continuelle. Langue humide, couverte d’un enduit blanchâtre épais. Deux selles jaunâtres extrêmement fétides. Même état de l’abdomen. Soif intense; il ne boit que goutte par goutte. La faiblesse a encore augmenté. Mis sur son séant, il retombe en avant de tout son poids. L’auscultation est impossible. Dans la journée, le pouls augmente encore de fréquence, devient d’une petitesse extrême : l’asphyxie est imminente.
Le trente-troisième jour, les yeux sont ternes, demi-fermés; les conjonctives sont un peu injectées, les globes oculaires oscillent dans les orbites; les pupilles sont agrandies; les ailes du nez sont largement dilatées, mais celte dilatation est mécanique, car elle a lieu pendant l’expiration, tandis que dans l’inspiration les narines s’aplatissent; les joues se laissent distendre par l’expiration. La face est pâle, un peu violacée, la peau peu chaude et couverte d’une sueur visqueuse; le pouls est bien senti, quoique petit et mou, â 116; puis il devient tout d’un coup plus petit; un instant après il est insensible. Alors la figure est tout à fait pâle et cadavéreuse; les marbrures violettes des joues disparaissent; l’enfant exécute encore des mouvements des paupières, et de temps à autre, à longs intervalles, un mouvement respiratoire pénible, accompagné de grimaces et d’une légère secousse convulsive du bras droit; puis les pupilles se dilatent considérablement, et il ne reste plus de la vie qu’un peu de chaleur. Mort à huit heures du matin.
Autopsie. — Légère roideur et infiltration des extrémités inférieures. Caillots gelée de groseille dans le sinus longitudinal supérieur. L’arachnoïde est lisse, légèrement opaline, au niveau des glandes de Pacchioni, à la partie supérieure. Pas d’infiltration sous-arachnoïdienne; la pie-mère est injectée par places; elle contient un assez grand nombre de petites granula-
TUBERCULOSE EN GÉNÉRAL
ions, soit à la face externe des hémisphères, soit dans les anfractuosités. En [uelques points, autour de trois ou quatre granulations, la pie-mère adhère à ( a pulpe cérébrale, qui est rouge et très ramollie. Partout ailleurs la sub- , tance du cerveau est d'une bonne consistance. Au tiers antérieur et supérieur j le l’hémisphère gauche, on trouve un tubercule du volume d’une noisette j: nondée, enchatonné dans la substance blanche et touchant à la substance ;rise par sa circonférence. 11 est très mou, enrouré d’un lacis vasculaire. ,a substance cérébrale avoisinante est un peu rouge. A la partie tout à fait > iostérieure de l’hémisphère gauche, nous trouvons un foyer apoplectique écent, du volume d’une grosse noisette non mondée, rempli de caillots ayant a consistance de la gelée de groseille, en contact par sa partie la plus posérieure, avec la pie-mère épaissie et garnie d’une grande quantité de petites granulations. Le tissu cérébral environnant est ramolli, et présente une mul- . itude de points ecchymotiques du volume d’une tête d’épingle. Les ventricules, peu développés, ne contiennent pas de sérosité.
Poitrine. — Quelques adhérences celluleuses des deux plèvres.
Le poumon droit, flasque et mou dans toute son étendue, surnage; il préente à l’extérieur du lobe supérieur un assez grand nombre de granulations : lu volume d’un grain de millet, et grises, demi-transparentes; à l’intérieur
Elu poumon, elles sont assez nombreuses, et plus dans le lobe supérieur que lans l’inférieur.
Le poumon gauche est tout à fait dans le même état que le droit; mais de dus, il est hépatisé dans une étendue de 3 à 4 centimètres à sa partie antérieure, immédiatement en dehors du cœur.
Les ganglions bronchiques sont volumineux et tuberculeux.
Le péricarde ne contient pas de sérosité. Le cœur est sain; il a son volume ordinaire; ses valvules sont souples, lisses.
Abdomen. — L’estomac, rétracté, présente des plis nombreux; il est vide. :^a muqueuse est tapissée d’une couche de mucus peu abondant; sa consistance, généralement bonne, donne des lambeaux de S à- 7 millimètres dans t?e grand cul-de-sac; ailleurs ils sont plus considérables. Coloration rosée, urtout dans le grand cul-de-sac. Mince dans ce point, la muqueuse a augmenté d’épaisseur ailleurs. A l’intérieur de l’estomac, on voit quinze à vingt
ii-lcérations toutes arrondies, du diamètre de 2 à 4 millimètres; elles sont i ntourées d’un cercle rosé; quelques-unes ne comprennent pas toute l’épaiseur de la muqueuse, tandis que le fond des autres est formé par le tissu ous-muqueux blanc non épaissi. Les bords sont aplatis; nulle part on ne voit e traces de matière tuberculeuse. La muqueuse de l’intestin grêle est généalement de couleur gris rosé; sa consistance est bonne (lambeaux de 10 à '-2 millimètres), son épaisseur normale. On aperçoit trois petites plaques dans i partie inférieure dë l’intestin; elles sont rouges, un peu saillantes, ramollies, on ulcérées; le tissu sous-muqueux est sain, légèrement injecté. Deux folliules isolés développés contiennent une matière semi-liquide que l’on fait ! uinter par la pression. A la fin du duodénum, deux ulcérations, cinq autres * ans le bas de l’intestin; elles sont transversales, ont de 2 à 7 millimètres de iamètre, leurs bords sont rouges, déchiquetés, ramollis; leur fond est formé I : ar le tissu sous-muqueux ou par la tunique musculaire très épaissie. Près de i valvule, on voit quatre ou cinq petits tubercules miliaires sous-muqueux rès adhérents. La muqueuse du gros intestin est de couleur rosée, d’épais- 1 eur ordinaire, de bonne consistance; on y trouve six ulcérations analogues F celles de l’intestin grêle, mais plus grandes.
Les ganglions mésentériques sont tous petits, rosés ou un peu rouges, de I onsistance normale. Pas de tubercules.
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Le foie est peu volumineux; ses deux substances sont distinctes; sa consistance est naturelle; la vésicule contient une bile de couleur orange, un peu filante.
La rate, d’un volume ordinaire, assez consistante, est parsemée à sa surface d’une foule de petites granulations du volume d’un grain de millet.
Les reins, légèrement injectés, ont leur consistance régulière et présentent j dans la substance corticale et faisant saillie à sa surface, des granulations jaunes, arrondies, du volume d’une petite tète d’épingle.
Remarques. — Le symptôme qui a dominé tout le temps que nous avons eu cet enfant sous les yeux a été le mouvement fébrile, et pendant les premiers jours nous n’avons constaté aucun symptôme local qui put nous mettre sur la voie du diagnostic. L’aspect du malade nous fit soupçonner une fièvre typhoïde; mais la nature de la maladie restait douteuse, parce nous n’observions ni sudamina, ni douleur, ni tension de l’abdomen, ni gargouillement, ni diarrhée, ni saillie de la rate : le mouvement fébrile et l’aspect général du malade justifiaient seuls notre opinion sur l’existence d’une dothiénentérie. Mais lorsque plus tard il survint de la douleur de ventre, lorsque la diarrhée s’établit, que les lèvres devinrent croûteuses, la langue collante, puis sèche et brune, que des taches apparurent, notre soupçon devint presque une certitude, et nous crûmes à la fièvre typhoïde.
Les lésions trouvées à l’autopsie étaient les dernières que nous eussions soupçonnées à l’époque où nous recueillions cette observation. Comment croire, en effet, à une granulose généralisée, chez un enfant qui avait présenté des accidents typhoïdes si caractérisés et dont la mort était survenue après dix-sept jours de symptômes aigus? Il est vrai que les premiers phénomènes morbides avaient paru quinze jours plus tôt que la fièvre, mais ils étaient si peu caractérisés que l’attention ne pouvait se fixer sur eux. De l’abattement, de la faiblesse, de la diminution d’appétit pendant peu de jours, des épistaxis enfin, étaient insuffisants pour donner l’idée d’une tuberculose, et pouvaient très bien précéder le début d’une fièvre typhoïde. D’autre part, comment croire à une tuberculose cérébrale avec inflammation de la pulpe, chez un enfant dont l’intelligence avait toujours été intacte, qui n’avait eu ni contracture, ni convulsions, ni céphalalgie, ni vomissements, et chez lequel une constipation de peu de jours avait été si facilement remplacée par de la diarrhée? Enfin, comment soupçonner une hémorrhagie cérébrale lorsque la sensibilité et la motilité avaient toujours été conservées? Un jour seulement nous avons noté deux symptômes qui appartiennent aux affections cérébrales, l’irrégularité du pouls et le strabisme; mais ces deux
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phénomènes, très fugitifs, disparurent assez rapidement pour n’avoir pas du être pris en considération.
Quoi qu’il en soit du diagnostic possible à porter pendant la vie, il est i certain que la maladie était une granulose généralisée, survenue au milieu de la bonne santé et accompagnée de symptômes typhoïdes assez tranchés. Il est vrai que les taches lenticulaires ont été petites, fugaces,
: et se sont montrées tardivement, c’est-à-dire le vingt-neuvième jour du début. Mais en considérant que ce jour était seulement le quatorzième des accidents aigus, on voit que les taches sont apparues à peu près à la même époque que dans la fièvre typhoïde la mieux caractérisée.
Enfin cette observation justifie l’opinion que nous avons émise, à ' savoir que dans les cas où Ton a cru voir la tuberculose succéder à la fièvre typhoïde, on avait été trompé par les symptômes du début de la tuberculose elle-même. Supposons, en effet, que, chez cet enfant, la mort ne soit pas survenue au dix-septième jour des accidents aigus, que les «symptômes typhoïdes, disparaissant insensiblement, aient fait place à un dépérissement bientôt accompagné des phénomènes locaux et généraux de la tuberculose, on n’aurait pas manqué d’arguer de ce fait pour conclure que, chez ce malade, la fièvre typhoïde avait été la raison de la tuberculose, et cependant on se serait grossièrement trompé. Il eût été simiplement un exemple de tuberculose débutant par des symptômes aigus ttyphoïdes, pour passer ensuite à l’état chronique. Or, cette supposition, i nous l’avons vue se réaliser notamment chez une petite fille de trois ans. Cette enfant avait tous les symptômes d’une entéro-colite chronique, lorsque des accidents typhoïdes très tranchés se manifestèrent; l’éruption lenticulaire entre autres fut très abondante, et dura plusieurs jours. On inscrivit pour diagnostic : fièvre typhoïde survenue au cours d’une entéro-colite chronique. Cependant les symptômes de dépérissement persistèrent, et l’enfant mourut quatre mois après l’invasion. des accidents aigus. Nous trouvâmes une colite chronique et une tuberculose générale des plus abondantes. Il nous a paru évident que les svmp- ' tômes typhoïdes n’avaient pas été ceux d’une dothiénentérie, mais qu’ils avaient marqué le début d’une tuberculose arrivée au milieu d’une colite chronique.
Aussi pour prouver que la tuberculose succède à la fièvre typhoïde est-il nécessaire que l’autopsie fasse voir des ulcérations ou au moins des cicatrices caractéristiques sur les plaques de Peyer, et en même temps une tuberculose assez peu avancée pour n’êlre pas antérieure à la lésion intestinale.
CHAPITRE III
TUBERCULOSE ET SCROFULE
Nous ne prétendons pas tracer l’histoire complète de la scrofule; cela nous entraînerait hors des limites que nous nous sommes imposées; car la scrofule ne peut être bien connue que si son étude est poursuivie à travers toutes les périodes de la vie humaine. Notre but est de définir les rapports qui relient cette diathèse à la tuberculose, et de donner, s’il est possible, une conclusion à cette question si longtemps débattue.
La première difficulté que l’on rencontre dans cette étude de la scrofule, c’est d’établir les limites de la scrofule.
On a bien admis, d’une façon générale, l’existence d’un principe scrofuleux, mais on s’est imparfaitement accordé sur les lésions anatomiques ou fonctionnelles qui peuvent en être le résultat. On a compté au nombre de ces lésions, des tumeurs blanches, des périostites, des nécroses, des caries, des abcès multiples, des ophlhalmies, des coryzas, des catarrhes chroniques, des maladies de la peau de toute sorte, le goitre, le crétinisme, le rachitisme, les adénites chroniques et surtout la tuberculisation des ganglions extérieurs, considérée même comme type de la maladie.
Ces lésions sont presque toutes des inflammations spéciales ou des tubercules; quelques-unes n’appartiennent ni à l’une ni à l’autre de ces deux espèces anatomiques. Leurs caractères communs sont leur marche subaiguë ou lente, leur réunion ou leur succession sur le même individu, leur dissémination dans les organes externes.
Mais ici combien de questions surgissent qui restent indécises! Les caractères sus-indiqués suffisent-ils à spécialiser les manifestations de la diathèse scrofuleuse? Ces différentes lésions sont-elles toutes sous sa dépendance? Sont-elles toujours et uniquement scrofuleuses? En est-il d’autres qui soient de cette nature?
D’autre part, pourquoi limiter la scrofule aux organes extérieurs? certaines inflammations chroniques des organes internes offrent, en effet,
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me grande analogie avec les manifestations de la scrofule externe; elles ubercules sont les mêmes, quels que soient les organes où ils s’implantent.
Enfin la différence anatomique que l’on croyait exister entre les proluits de la scrofule et les tubercules a paru à quelques pathologistes une •aison suffisante pour séparer complètement ces lésions, et les attribuer . deux diathèses distinctes.
Ces questions, que chacun a posées et a résolues selon l’impression . [ue son esprit en avait reçu, ont engendré les opinions les plus dispaates. Les uns, guidés par l’identité du siège, ont rapproché de la scroule. la tuberculisation des ganglions lymphatiques internes. Les autres, out en admettant la fréquente coïncidence de la scrofule externe et de ta tuberculose pulmonaire, ont prétendu que celle-ci existant souvent en absence de tout stigmate de scrofule, il fallait en distinguer deux espèces : l’une simple, l’autre scrofuleuse. Plusieurs, ayant remarqué l’exis- -ence à peu près constante de tubercules dans le cadavre des scrofuleux, u»nt fait du tubercule, le caractère pathognomonique de la scrofule. Pour ux, les autres lésions ne sont que des complications dont la nature n’a ien de spécial; la diathèse doit donc prendre le nom de tuberculeuse, t il n’existe pas de scrofule proprement dite.
Cette dernière opinion que nous avons toujours défendue et qui, après '.voir essuyé bien des traverses, revient sur l’eau, grâce aux récentes -'écouvertes sur la nature de la tuberculose, cette opinion a provoqué -tes dénégations nombreuses. Parmi les plus sérieuses, nous devons iiter celle qui vient de Lebert (1). Ce savant pathologiste, s’appuyant sur l’identité de la matière tuberculeuse, quel que soit son siège; sur les aractères spéciaux des phlegmasies dites scrofuleuses; sur l’existence,
- econnaissable au microscope, de granules propres aux tubercules, et bsolument étrangers aux altérations scrofuleuses; et surtout sur l’imlossibililé de la transformation du globule purulent en granules tuberuleux, repousse l’opinion séculaire qui regarde la tuberculisation des ;anglions cervicaux comme le type de la scrofule. Il sépare complètement es deux maladies, quel que soit leur siège, et admet : 1° une affection uberculeuse essentielle; 2° une affection scrofuleuse essentielle dont les nanifestations se font exclusivement sur les organes externes; 3° une réquente coïncidence des deux affections. Seulement, la théorie de ^ebert pèche par la base, les recherches anatomo-pathologiques moternes ayant démontré l’identité histologiqne du tubercule et des lésions lites scrofuleuses.
(1) Traité pratique des maladies scrofuleuses et tuberculeuses.
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Lugol, au contraire, admettait cette identité; ou plutôt il ne reconnaissait qu’une diathèse scrofuleuse dont le tubercule était le caractère, ou pour nous servir de sa propre expression, la signature anatomique. A ses yeux, la scrofule prend une extension des plus vastes; le scrofuleux forme une variété de l’espèce humaine à laquelle Lugol rattache tous les individus tenant de leurs parents une constitution débile, spécifiée par une tendance des maladies à ne pas suivre leur cours ordinaire, par une aptitude particulière aux affections chroniques de tout genre, par la fréquence de la mortalité dans la famille, etc. Pour lui, les lésions ci-dessus énumérées n’étaient pas les seuls indices de la scrofule; il regardait comme tels le rachitisme, le goitre, le crétinisme, les flux muqueux habituels, les engelures, les parasites cutanés abondants, le défaut d’harmonie dans les formes extérieures, l’arrêt ou l’excès du développement, etc. La question, comme on le voit, s’était considérablement élargie, en prêtant d’ailleurs à de nombreuses discussions de détail.
A la doctrine de Lugol, Thaon est venu apporter l’appui des procédés rigoureux de l’école moderne. Laissant de côté certaines interprétations de détail, évidemment erronées, il démontre l’identité des lésions types de la scrofule et des lésions de la tuberculose. Grancher fait de même, réservant le mot de scrofule aux affections tuberculeuses les plus légères, ordinairement curables.
Entre ces deux opinions très nettes, il s’en place une autre qui a pour parrains Bazin, Pidoux, Ziégler et qui fait de la scrofule une maladie à manifestations multiples dont l’une est le tubercule; mais ce dernier peut, suivant elle, reconnaître d’autres origines. Pour Bazin, si la tuberculose est généralement scrofuleuse, elle ne l’est pas toujours : tous les scrofuleux ne sont pas tuberculeux, tous les tuberculeux ne sont pas scrofuleux. Au nom du microscope, Ziégler déclare, à l'exemple de Bazin, que l’identité n’est pas complète, tous les produits inflammatoires dus a la scrofule n’étant pas tuberculeux, et les tubercules relevant fréquemment d’une autre cause que la scrofule. Pour Pidoux, la tuberculose est l’aboutissant, de plusieurs diathèses, parmi lesquelles la scrofule tient le premier rang.
En résumé, parmi les pathologistes qui écrivaient avant l’année 1882, certains ont restreint, d’autres ont étendu outre mesure le cadre des maladies scrofuleuses; bien peu en ont spécifié les caractères. La plupart localisent la scrofule dans les organes externes, ou ne l’admettent dans les viscères que représentée par des tubercules. Et la comparaison de la scrofule et de la tuberculose a donné lieu à trois opinions principales, appuyées toutes trois sur des raisons plausibles. 1° Il existe deux dia-
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i lièses, l’une scrofuleuse, l’autre tuberculeuse. Bien que très distinctes, es deux diathèses coïncident fréquemment (Lebert); 2° il y a identité complète entre ces deux diathèses qui n’en forment, à proprement parler, qu’une seule, en sorte que tout tubercule est scrofuleux (Lugol, l'haon, Grancher); 3Û la diathèse scrofuleuse a une existence propre, et (oeut se manifester par des tubercules, mais ce produit accidentel a souvent d’autres origines que la diathèse scrofuleuse (Bazin, Pidoux,
' >'iégler).
Nous-mêmes, tenant pour la seconde opinion, professions qu’il existe une seule diathèse, pouvant recevoir le nom de scrofulo-tuberculeuse, ou pins simplement de scrofuleuse, et dont les manifestations, quelle que soit leur espèce anatomique, se produisent indifféremment dans les organes extérieurs ou dans les viscères. N’estimant pas, faute de preuves, îque le tubercule pût reconnaître pour cause plusieurs diathèses distinctes, nous n’admettions pas davantage la séparation des diathèses 'Scrofuleuse et tuberculeuse, et notre opinion était fondée sur les remarques suivantes :
1° Sans rechercher quelles sont toutes les lésions appartenant en |. propre à la scrofule, nous mettons en fait, disions-nous, avec la plupart des pathologistes, que les plus fréquentes sont des phlegmasies subaiguës ou chroniques. On les localise en général dans les organes extérieurs;
• nous ajoutons qu’elles se trouvent aussi dans les viscères, et qu’elles y 'Sont fréquentes. Ce point de doctrine, indiqué plutôt que démontré par il Lugol, a longtemps échappé à la plupart des pathologistes; il mérite ; qu’on y insiste, car il n’y a pas plus de raison pour séparer les phlegimasies scrofuleuses viscérales des phlegmasies scrofuleuses externes,
« que pour séparer les tubercules viscéraux des tubercules superficiels.
1 Or, rien de plus fréquent que l’union sur le môme individu, des lésions 1 scrofuleuses et du tubercule; tous les auteurs en ont été frappés, môme ceux qui veulent isoler les deux diathèses. Cette coïncidence sera tenue bien plus fréquente encore lorsqu’on aura reconnu la nature scrofuleuse de certaines phlegmasies des viscères.
2° Les causes d’où paraissent provenir les tubercules et la scrofule sont à peu près les mêmes, l’âge excepté; mais nous dirons bientôt quelle valeur il faut attribuer à cette différence. *
3° La prophylaxie et la thérapeutique des tubercules et de la scrofule, sauf quelques détails relatifs au siège des lésions, sont essentiellement les mômes; et certes c’est là une des raisons les plus péremptoires pour admetlre l’identité de nature des deux états morbides.
Après avoir exposé les motifs qui nous engageaient à confondre les
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deux diathèses, nous faisions la critique des arguments invoqués en faveur de la doctrine contraire. Un des principaux était la différence des lésions anatomiques dans les deux cas, ainsi que le voulait l’anatomie pathologique de l’époque. A cela nous répondions que la dissemblance de deux espèces de lésions anatomiques n’implique pas qu’elles ne puissent reconnaître la môme diathèse pour cause, un môme étal morbide pouvant donner lieu à des lésions organiques très différentes.
Un autre argument appliqué à la séparation des deux diathèses, c’était la différence d’âge, la scrofule étant très fréquente dans l’enfance et rare dans l’âge adulte, tandis que la tuberculose est. très commune entre vingt et quarante ans. Mais, répondions-nous, la différence n’est qu'apparente et ne concerne que le siège de la tuberculose et non sa fréquence absolue, car la tuberculose présente, suivant l’âge, une distribution différente dans les divers organes. Autant, dans l’enfance, elle tend à se généraliser et à envahir les organes externes aussi bien que les viscères, autant dans l’âge adulte elle tend à se concentrer dans un organe, dans le poumon. Cette différence, d’ailleurs, diminue considérablement lorsqu’on rapproche de la scrofule certaines phlegmasies des viscères. On voit alors la scrofule, comme le tubercule, envahir de préférence les viscères chez l’adulte, et se généraliser dans tous les organes chez l’enfant.
Enfin, à l’objection tirée de l’existence isolée des deux maladies dans certains cas, nous répliquions qu’il est fort peu de sujets considérés comme tuberculeux purs, n’ayant aucune lésion scrofuleuse des viscères; de môme qu’il est fort peu de scrofuleux mourant non tuberculeux. Cependant, nous ne niions pas l’isolement, si insolite fût-il, des manifestations des deux diathèses, mais nous ne jugions pas qu’il impliquât une différence dans la nature du mal; car lorsqu’une diathèse peut déterminer plusieurs sortes de lésions anatomiques, il n’est pas nécessaire qu’elle donne toujours naissance à toutes ces manifestations.
Et nous condensions notre doctrine dans les propositions suivantes :
I. Les altérations scrofuleuses des organes et les tubercules ont une même origine, une même nature ; ce sont les manifestations d’une seule et même diathèse, qui peut être nommée scrofulo-luberculeuse, ou plus simplement scrofuleuse.
II. La scrofule donne naissance à des lésions très distinctes. Les plus fréquentes sont les tubercules et des phlegmasies spéciales. Il y a, sans doute, beaucoup d’autres altérations fonctionnelles ou organiques qui dépendent de celte diathèse; mais pour le moment, nous nous bornons à mentionner les deux espèces précédentes.
III. Jusqu’à présent, il faut admettre que le tubercule, quel que soit
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on siège ou sa forme, reconnaît la diathèse scrofulo-tubcrculeuse pour ! irigine.
IV. Les phlegmasies qui méritent le nom de scrofuleuses, ont un '.spect. qui leur est propre. Leur marche est lente ou subaiguë; elles se ésolvent difficilement. Elles ont de la tendance à s’ulcérer, et les ulcères ui en résultent se cicatrisent lentement; elles ont une grande propenion à se généraliser, c’est-à-dire que d’habitude elles occupent simultalément ou successivement plusieurs organes.
V. La diathèse scrofulo-tuberculeuse donne indifféremment naissance ux tubercules et aux phlegmasies scrofuleuses.
VI. Il y a des écrouelleux qui n’ont que des phlegmasies; il en est i' Vautres qui n’ont que des tubercules. Cependant les deux lésions sont >e plus souvent, ou au moins très souvent, réunies sur le même individu.
VIL II est quelques organes où se forment des phlegmasies scrofu- ■euses, jamais de tubercules. 11 en est d’autres où l'on trouve exclusivement des tubercules; mais la plupart des organes peuvent être indifféemment le siège des deux lésions.
VIII. Lorsque ces derniers organes sont atteints d’une phlegmasie crofuleuse, ils deviennent très souvent tuberculeux.
IX. Cependant on ne peut pas dire que la phlegmasie scrofuleuse soit ? e premier degré delà scrofule, ni que le tubercule en soit le second. Car •e tubercule peut être le premier symptôme de la diathèse et précéder La venue de la phlegmasie.
X. Mais le tubercule étant un produit plus fixe et moins facilement i urable que la phlegmasie scrofuleuse, son existence semble impliquer : me altération plus profonde et plus grave de l’économie.
XI. Il est donc nécessaire, dans un cas donné, d’établir la présence ou absence des deux sortes de lésions.
Les preuves que nous donnions à cette époque de l’identité de la scroale et de la tuberculose ont ôté complétées depuis. Les recherches i nicroscopiques modernes ont établi la similitude des lésions anatomiques ; lans le tubercule et dans les lésions dites scrofuleuses, et le critérium U été trouvé. On le doit à Villemin et à son immortelle découverte de 1 ’inoculabilité de la tuberculose et de sa nature infectieuse et parasitaire, m mise en évidence par Koch du bacille spécifique n’a fait que confirmer ;es données. Du coup, la question s’est trouvée élargie, ses termes pré- : usés. La tuberculose étant une maladie autonome comme la syphilis, la liphthéric, les lièvres éruptives, etc., ne saurait être l’un des éléments ion plus que l'une des phases d’une autre maladie. Donc toute lésion lui, par des inoculations en série, reproduira la tuberculose doit être
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réputée tuberculeuse. Par contre est-il juste de dire qu’une lésion dont l’inoculation a donné des résultats négatifs doit être, par cela même, distraite de la tuberculose? Nous ne le croyons pas, attendu que la technique expérimentale fait tous les jours des progrès en pareille matière, et que telle lésion, non inoculée aujourd’hui, le peut être demain; à telles enseignes que la liste des lésions appartenant à la tuberculose va sans cesse s’allongeant.
C’est ainsi que sont entrées dans le domaine de cette maladie, une foule de lésions naguère encore considérées comme scrofuleuses. Telles sont les affections périostiques, osseuses et articulaires, — tumeurs blanches, mal de Pott, coxalgie, synovites fongueuses, etc.; — les écrouelles ou adénites caséifiées, cervicales, péribronchiques ou abdominales; les abcès froids; le lupus, inoculé dans beaucoup de cas, sinon dans tous.
En revanche, les lésions muqueuses et cutanées attribuées à la scrofule se sont montrées jusqu’à présent réfractaires à l’inoculation; ce sont : les blépharo-conjonctivites, l’ozène, l’otite, l’eczéma, certains impétigos, le lichen, l’érythème pernio, le lupus érythémateux, l’angine scrofuleuse superficielle, l’hypertrophie mûriforme des amygdales, quelques adénites chroniques susceptibles de se résoudre, et peut-être certaines affections osseuses, périostiques et articulaires.
Ajoutons que, dans les lésions qui demeurent étrangères à la tuberculose, la syphilis revendique une assez large part ; telles sont les lésions osseuses ou articulaires et les angines dites scrofuleuses graves, ulcéreuses. Outre cela, leT faciès scrofuleux lui-même se retrouve manifeste chez les syphilitiques héréditaires.
La scrofule, en tant que maladie diathésique, résiste-t-elle à cette dislocation? la doit-on envisager comme une forme bénigne de la tuberculose? doit-on regarder les lésions scrofuleuses comme des lésions d’ordre banal n’ayant d’autre lien qu’une certaine ressemblance extérieure?, et partant, est-on autorisé à rayer la scrofule du cadre nosologique? Ceux qui ne le pensent pas se font le raisonnement suivant. A considérer les effets des causes banales sur l’organisme, on voit à l’évidence qu’ils diffèrent considérablement suivant les sujets; que sous l’influence du froid, des poussières, des corps gras, de la malpropreté, des irritants quelconques, tel enfant restera indemne, tel autre prendra des affections cutanées, muqueuses, glandulaires, fort légères, et que chez tel autre enfin, ces mêmes affections deviendront irrémissiblement chroniques. Il faut évidemment une prédisposition spéciale pour faire varier d’autant les effets d’une même cause. C’est cette prédisposition qui con-
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| titue la scrofule; pour M. Villemin, elle est purement physiologique, \ ullement pathologique; elle est toute spéciale au jeune âge, et ressortit [] xclusivement à la constitution anatomique et physiologique des tissus | rendant cette période de la vie. Elle est l’expression de la suractivité niclionnelle et de l’impressionnabilité morbide dévolues chez l’enfant u système lymphalico-conjonctif, véritable système de végétation. Cette mpressionnabilité qui s’amortit à mesure que se parfait la croissance, istifie la propension de l’enfance et de la jeunesse aux affections dudit \ystème; poussée à un certain point, elle fait que l’irritation la plus 'gère des éléments conjonctifs, tant sur la peau que sur les muqueuses, éétermine des inflammations opiniâtres, envahissant fatalement les parles profondes ainsi que les ganglions avoisinants, et produisent, selon *eur siège, l’épaississement, l’engorgement et l’ulcération des tissus. Les synoviales articulaires pourraient môme, dans certains cas, participer de ette disposition. L’éminent auteur conclut que la scrofule n’existe pas i;n tant qu’espèce morbide;, il ne reconnaît que des maladies scrofu- ‘3uses, c’est-à-dire des affections dépourvues d’anatomie pathologique ; pédale, obéissant à des causes banales, et empruntant certains caraci ires d’évolution, de durée, de disposition anatomo-pathologique, etc., à état scrofuleux ou scrofulisme ; et le scrofulisme n’est pour lui que la vaduction morbide du tempérament lymphatique. Sont-ce là raisons uffisantes pour mettre à néant la scrofule? Non, car elles expliquent la <r rédisposition générale et laissent dans l’ombre la prédisposition indivii uelle; sans compter que l’on trouverait facilement d’autres diathèses, personnalité incontestée, qui seraient passibles des mômes objections, liais la raison par excellence, suivant nous, c’est l’impossibilité chaque ' Dur croissante de délimiter nettement la scrofule et la tuberculose, même ; (uand il s’agit des affections superficielles, que plusieurs auteurs réser- ■ ent encore à la scrofule. Le problème est souvent impossible à résoudre i éance tenante et la question doit être réservée, l’avenir seul pouvant épondre, quand il s’agit de déclarer scrofuleux ou tuberculeux, tels mjets présentement porteurs de lésions apparemment scrofuleuses comme ‘ 'impétigo de la face, du cuir chevelu ou du tronc, avec retentissement ;ur les ganglions du cou, de l’aisselle ou de l’aine; comme les otorrhées,
» es ozènes, les blépharites et les kéralo-conjoncliviles chroniques à endance ulcéreuse. Dans ces cas, l’inoculation peut fournir, par avance, le précieux renseignements. M. Àrloing en a présenté d’intéressants 3xemples au congrès de la tuberculose de 1888. Après que des inocula- -ions faites avec du pus provenant d’adénites suppurôes dont étaient [ porteurs des sujets de bonne apparence, eurent provoqué la tuberculose
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chez les animaux inoculés, les sujets en question succombèrent ultérieurement à la tuberculose; dans un cas en particulier, il pratiqua des inoculations avec des parcelles de ganglions axillaires suppurés, prises sur un malade exempt de toute lésion viscérale; les animaux inoculés devinrent tuberculeux, et plus tard le malade mourut d’une méningite tuberculeuse. D’autre part, quand le virus tuberculeux est très atténué, il est nécessaire, pour plus de sûreté, que les inoculations soient pratiquées simultanément sur des animaux d’espèces dilïérentes, car elles réussissent sur une espèce, non sur l’autre, réactif moins sensible; c’est ce qui arriva pour des inoculations faites avec des parcelles de ganglions strumeux appartenant à des individus exempts de toute suspicion ancestrale et à d’autres, atteints d’otite suppurée : les cobayes se tuberculisèrent, les lapins résistèrent. Tous les malades auxquels appartenaient ces organes sont restés en bonne santé, dit l’auteur; pour combien de temps? demanderons-nous. Des scrofulides cutanées et des ulcères tuberculeux de la peau donnèrent des résultats analogues. On voit combien l’avenir peut être éclairé par ces expériences, et combien la tuberculose, expérimentalement transmise d’un scrofuleux à un animal, doit inspirer de craintes sur la destinée du premier, lors même que la maladie avec tous ses symptômes n’éclateraient pas chez lui à bref délai.
C’est dire combien la scrofule, même dans ses formes réputées les plus indiscutables, se relie étroitement à la tuberculose, et partant, combien il est difficile de les isoler l’une de l’autre. Ainsi se trouve justifiée par les découvertes modernes, après être née de l’observation clinique, la doctrine en vertu de laquelle ces deux maladies se confondent en une seule et même diathèse que nous avons appelée scrofulo-tuberculeuse, et que l’on peut dénommer tout uniment diathèse tuberculeuse, maintenant qu’il est démontré que la tuberculose est une entité morbide pareille à la syphilis, aux fièvres éruptives, et ne pouvant conséquemment reconnaître pour cause directe une autre maladie, pas plus qu'elle ne peut être l’une des phases de celle-ci.
DES PHLEGMASIES CHEZ LES TUBERCULEUX
On fait rarement l’autopsie d’un enfant tuberculeux sans constater p’existence d’une ou de plusieurs phlegmasies, soit autour des foyers uberculeux, soit à une certaine distance. Ces phlegmasies offrent entre lies de grandes différences, non seulement sous le rapport du siège, nais encore sous le rapport de leur forme anatomique, de leurs symptômes, de leur marche et des causes qui leur donnent naissance. Il nous emble donc inadmissible d’attribuer à ces différentes phlegmasies une iiaême nature, et de les confondre toutes sous la dénomination unique de •hlegmasies tuberculeuses. Mais avant de discuter ce point de doctrine, nous présenterons quelques considérations anatomiques et symptomatiques sur ces maladies.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET SYMPTÔMES
A. Phlegmasies aigues. — On peut observer chez les tuberculeux la iluparL des inflammations que nous avons déjà décrites; mais les plus réquentes de toutes sont la pneumonie et la broncho-pneumonie, les mtéro-colites, la pleurésie, la péritonite; la méningite est exceptionnelle, :t môme nous n’en connaissons pas d’exemple chez l’enfant (1).
L’anatomie de ces inflammations est identique avec celle des phlegnasies en général; l’étude la plus attentive n’y démontre pas de différence sensible. Cependant, si elles sont anatomiquement similaires chez [■ es enfants tuberculeux ou non tuberculeux, elles offrent des différences le siège et d’étendue lorsqu’elles avoisinent le foyer tuberculeux. Dans :e cas, en effet, souvent très limitées autour de ce dernier, elles sem-
(I) Andral a consigné dans sa Clinique deux exemples de méningite aiguë observée chez des adultes tuberculeux. (Clin, mécl ., I. V, observ. VIII et XI.)
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
bien l lui emprunter quelques-unes de ses lois de distribution, et occuper dans l’organe un autre emplacement que l’inllammalion simple.
Leurs symptômes locaux, modifiés par la présence des tubercules seront décrits dans les chapitres suivants. Leurs symptômes généraux reçoivent un caractère particulier de l’état antérieur des malades, en même temps qu’ils modifient les symptômes généraux de la tuberculose. Ces modifications varient selon l’étendue et le degré d’acuité de la phlegmasie.
Lorsqu’une inflammation aiguë marque le début de la maladie tuberculeuse, elle prend souvent les caractères d’une phlegmasie simple, et un diagnostic précis est difficile à établir. Dans ces cas, on constate tous les signes locaux d’une maladie aiguë plus ou moins étendue; mais la réaction générale n’est pas en rapport avec l’importance de l’état local; le mouvement fébrile est volontiers médiocre, il accuse de la rémittence; le pouls est assez fréquent, mais il n’est pas habituellement aussi large ni aussi plein ; la température s’élève, mais sans aller très haut; la figure reste pâle ou à peine colorée; enfin, c’est, au début, une inflammation subaiguë plutôt qu’aiguë.
D’autres fois, au contraire, l’intensité du mouvement fébrile, la chaleur vive de la peau, sont en désaccord complet avec le peu d’étendue de la lésion locale; et alors la persistance de ce désaccord, l’amaigrissement rapide, joint à la pâleur de la face et au retour de l’appétit, sont une preuve presque certaine de l’existence des tubercules.
Cependant ces caractères sont loin d’être constants, et des exceptions nombreuses viennent prouver combien la distinction est difficile. Comment, en effet, soupçonner qu’un enfant se tuberculise, lorsque, fort et bien portant, il est pris, spontanément ou après une rougeole, d'une fièvre violente et d’une pneumonie qui s’annonce par ses symptômes habituels? L’erreur est donc, dans un certain nombre de cas, inévitable au début; aussi la succession des symptômes et leur marche sont-ellès les seules raisons probantes d’appréhender la tuberculose; encore feronsnous voir que, même au cours de la maladie, la méprise est inéluctable dans un certain nombre de circonstances.
Quand l’inflammation aiguë survient au cours d’une tuberculose confirmée, elle manifeste sa présence par l’accroissement ou par l’apparition du mouvement fébrile : donc toutes les fois que l’on verra, du jour au lendemain, le pouls et la température s’élever sensiblement chez un enfant tuberculeux, on devra présumer qu’une inflammation aiguë est venue ou viendra bientôt se superposer à la maladie chronique. La fièvre s’accompagne alors d’une notable augmentation de la chaleur périphérique et delà
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•ougeur de la face. En même temps, on voit la langue rougir à la pointe, Le revêtir d’un enduit blanc ou jaune à la base, quelquefois, mais très i rarement, devenir collante ou sèche, ailleurs encore se couvrir d’aphthes ■plus ou moins nombreux ou de petites plaques blanches pnl tacées ; ces i plaques s’étendent aussi sur les gencives, qui, parfois, sont grosses,
; -ouges et gonllées. À ces phénomènes se joint un amaigrissement qui 'ait en peu de jours des progrès considérables.
L’inflammation des organes de la respiration détermine ces symptômes beaucoup plus facilement et plus sûrement que celle d’aucun autre organe : mssi la fièvre vive devra-t-elle appeler tout d’abord l’attention sur les ■bronchites et les pneumonies, voire même sur les pleurésies; elle se i produit aussi très intense dans les péritonites ou dans les pleurésies -suraiguës par perforation; elle est beaucoup plus rare dans les entéroi -olites. Il ne faut pas croire cependant que les inllammations pulmonaires donnent toujours lieu à une réaction fébrile. Chez des enfants mssi débilités que sont les phthisiques, on voit quelquefois les phleg- : nasies pulmonaires les plus étendues se former et passer inaperçues, -;ans réaction, comme les érysipèles pâles et blafards qu’on observe chez j- es scrofuleux.
Les phlegmasies qui se greffent ainsi sur la tuberculose, se peuvent : ,erminer par une résolution plus ou moins complète, et sont alors suivies d’une amélioration momentanée à la suite de quoi la maladie pre-
!’ mière reprend sa marche lente, mais fatale. Dans d’autres cas, elles sont >e signal d’une aggravation de tous les symptômes et d’une marche plus “ 'apide de la tuberculose.
Enfin on les voit bien souvent entrer en scène lorsque la tuberculose 3n est arrivée à sa dernière période. Dans ce cas, ce sont des maladies terminales qui emportent les malades en très peu de temps.
B. Phlegmasies subaigues et chroniques. — Très fréquentes, ces phlegnasies présentent des caractères anatomiques variables selon le tissu qu’elles atteignent. Dans les organes tels que le poumon et les ganglions, a partie malade est tuméfiée, dure, résistante, de couleur grise, rouge ' dair ou rouge foncé ; dans les cavités séreuses, les fausses membranes 1 sont solides, élastiques, sèches, ou bien le pus est concret, et les produits iquides sont peu abondants; les membranes muqueuses sont épaissies, eur couleur est rouge foncé; elles sont souvent parsemées d’ulcérations i bords épais, décollés, violets.
Ces phlegmasies, multiples chez le même sujet, disséminées dans divers points d’un même organe ou dans plusieurs organes, affectent avec les ' tubercules des rapports qu’il importe do préciser. Le plus souvent elles
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les enlourenl, et sont en contact immédiat avec eux. Dans d’autres cas qui ne sont pas rares et sur lesquels nous appellerons toute l’attention de nos lecteurs, la phlegmasie, subaiguë ou chronique, envahit des organes ou des portions d’organes exempts de tubercules alors que ceux-ci se trouvent disséminés dans d’autres parties de l’économie. C’est ainsi que l’on voit des indurations ganglionnaires chroniques, des pleurésies, des péritonites chroniques et des méningites sans tubercules. Toutes ces lésions ont les mêmes caractères anatomiques que les lésions avoisinant les tubercules, et produisent les mômes symptômes locaux.
Les symptômes généraux ou locaux de toutes ces phlegmasies varient suivant leur siège et leur étendue, suivant leur forme subaiguë ou chronique, suivant la prédominance ou la rareté des tubercules. Aussi ontelles tantôt des caractères propres qui en font une maladie bien distincte; et tantôt, au contraire, se confondent-elles avec le tubercule, prenant la môme influence que lui sur tout l’organisme. Il en résulte que tantôt leur diagnostic est facile et précis, et que tantôt elles passent inaperçues et ne sont reconnues qu’à l’autopsie.
CAUSES ET NATURE
Il est facile de comprendre combien peu se ressemblent les phlegmasies qui surviennent au cours de la tuberculose.
I. Les unes, aiguës le plus souvent, se forment sous l’influence des mômes causes qui donnent naissance à toutes les phlegmasies, et sont de nature inflammatoire, catarrhale, cachectique oq autre. Ce sont des complications, des accidents entés sur la tuberculose; elles n’en sont ni la cause ni l’effet. En distinguant ainsi la complication et la maladie tuberculeuse, et en reconnaissant qu’elles sont de nature différente, nous ne nions pas l’influence réciproque qu’elles exercent l’une sur l’autre. Nous ne nions pas non plus que le tubercule n’ouvre la voie à la phlegmasie par la susceptibilité qu’il imprime aux organes par les congestions qu’il suscite autour de lui.
Dans la maladie complexe qui résulte de cette alliance, la prédominance de l’affection aiguë ou de la diathèse, le siège et l'intensité des lésions locales, déterminent des variétés de forme qu’il est impossible de décrire en détail. Mais le praticien doit s’efforcer de les reconnaître, parce qu’elles sont une source d’indications thérapeutiques dans chaque cas particulier. Ce sont, en somme, des inflammations accidentelles.
IL D’autres sont des phlegmasies aiguës ou subaiguës, qui environnent immédiatement les foyers tuberculeux, s’étendent dans un petit
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•avon autour d’eux, se conforment dans leur distribution aux habitudes
tes tubercules plutôt qu’à celles des phlegmasies franches, et paraissent qre la conséquence directe et mécanique de la présence du tubercule. [En tant que corps étranger, ce dernier irrite les tissus au sein desquels l se dépose; il en résulte une inflammation, qui, lorsqu’elle est aiguë, irrive plus ou moins vite à la suppuration, et sert à l’élimination lu tubercule; ailleurs, elle est seulement subaiguë, et alors, souvent [renouvelée ou longtemps entretenue, elle passe à l’état chronique et i orme autour des tubercules, une gangue interstitielle.
Il est d’autres inflammations mécaniquement causées ainsi que les précédentes, par la tuberculose, mais qui s’installent loin des parties i naïades, comme, par exemple, lorsque le tubercule, ramolli, se fraye une voie jusque dans la cavité naturelle d’un organe, qui devient le canal ( par où passent les produits éliminés. Le contact incessant de ces matières -septiques irrite et finit par ulcérer les tissus quand elles n’y déleri minent pas une véritable inoculation. Certaines laryngo-bronchites ulcéi relises, certaines colites folliculeuses des phthisiques, ne reconnaissent I oas d’autre cause.
Toutes ces phlegmasies, aiguës, subaiguës, chroniques et traumati-
Iques, pour ainsi dire, sont réellement tuberculeuses. Cependant, tout en leur reconnaissant celte origine, nous ne pensons pas qu’elles soient et «restent exclusivement locales; car, sauf la présence du tubercule, elles ssont identiques avec une troisième espèce qui reconnaît pour cause directe I ;a diathèse scrofulo-tuberculeuse.
III. Nous voulons parler de ces phlegmasies subaiguës ou chroniques, d domiciliées loin des tubercules, dépourvues de tout rapport local médiat iüu immédiat avec eux et conséquemment indépendantes de l’irritation ^mécanique qu’ils déterminent. Elles échappent de même aux causes ordinaires des inflammations; car elles diffèrent de celles-ci par certains de leurs caractères anatomiques autant que par leur marche, et semblent, tau contraire, liées à la tuberculose, car nous ne les avons jamais constatées, à l’autopsie, que chez les tuberculeux. Enfin, elles ont les plus étroits rapports avec les phlegmasies scrofuleuses des organes externes; comme "elles, elles ont une marche subaiguë ou chronique; comme elles, elles ■occupent simultanément ou successivement plusieurs points de l’organisrne; comme elles, elles ont une grande tendance à l’ulcération chro- : nique. Ce sont, à tout prendre, des inflammations bâtardes, cachectiques; Biles empruntent à la scrofule ou à la tuberculose, le processus de dénutrition qui les caractérise; elles peuvent, dans la circonstance, être appelées scrofuleuses.
MA LA DI ES CO N ST 1T U T ION NE L L ES
En séparant ainsi les phlegmasies des tuberculeux en trois espèces bien distinctes (accidentelles, tuberculeuses, scrofuleuses), nous ne voulons pas dire qu’il soit toujours aisé de faire cette distinction pendant la vie ou sur le cadavre. La chose est d’autant plus difficile que la même phlegmasie peut subir successivement l’influence des trois causes dont nous venons de parler.
Ainsi, le tubercule peut être la cause qui facilite la localisation sur un organe d’un état inflammatoire ou catarrhal fortuit, épidémique ou autre. Cette même phlegmasie, primitivement inflammatoire ou catarrhale, peut, soit sous l’influence locale du tubercule, soit sous l’influence générale de la diathèse scrofulo -tuberculeuse, se résoudre incomplètement et passer à l’état de phlegmasie tuberculeuse ou scrofuleuse.
Enfin, peu de différences séparent ces deux dernières espèces d’inflammation. Nous ne savons pas même toujours si la phlegmasie éloignée du foyer tuberculeux a suivi ou précédé la formation de ce dernier. L’apparence est semblable dans les deux cas, et même, nous rangeons volontiers, parmi les phlegmasies scrofuleuses, toutes les inflammations subaiguës ou chroniques voisines des tubercules. Si, dans les lignes précédentes, nous les en avons séparées, c’est uniquement pour établir l’influence directe de la diathèse en l’absence de toute irritation locale et mécanique. C’est dire que nous les confondons à peu près complètement. D’ailleurs, aux yeux de certains auteurs, ces phlegmasies que nous appelons scrofuleuses ne seraient, pour la plupart, que des dépendances de la tuberculose, dont elles constitueraient comme le premier stade. En l’absence du tubercule proprement dit, on y pourrait trouver le bacille de Koch, plus ou moins abondant (voy. p. 891).
Un mot avant de terminer ce sujet.
Nous expliquions tout à l’heure que les phlegmasies scrofuleuses internes n’avaient été constatées par nous que chez les tuberculeux. Estce à dire qu’il en soit toujours ainsi, et que la scrofule, réduite au domaine qu’on lui assigne aujourd’hui, ne puisse déterminer une inflammation dans la tête, la poitrine ou l’abdomen, sans qu’il existe de tubercules dans un point quelconque de l’organisme? Nous posons la question sans la résoudre, car on comprend toutes les difficultés d’une démonstration.
Nous savons, en effet, que les lésions scrofuleuses externes ne prennent guère de gravité qu’à la condition d’être tuberculeuses; il doit en être de même pour les phlegmasies scrofuleuses internes; gravité impliquerait donc tuberculose. D’autre part, si une inflammation, supposée telle, venait à se terminer par la guérison, l'absence de tubercules ne serait pas abso-
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lument prouvée, l'autopsie seule pouvant fournir une preuve suffisante.
Pour faire saisir notre pensée, nous supposerons l’exemple suivant, qui serait à nos yeux une preuve sans réplique. Si un enfant nous présentait toutes les conditions étiologiques et tous les signes de la méningite tuberculeuse; si, à l’autopsie, nous constations, tubercules à part, î les caractères anatomiques de cette phlegmasie subaiguë; si, en même j temps, nous ne trouvions aucun tubercule dans les autres organes, nous I considérerions cet enfant comme ayant succombé à une phlegmasie Scrofuleuse sans tubercules. On comprend combien les cas de cette lespèce doivent être exceptionnels, si même ils existent. Peut-être, cependant, faut-il ranger parmi eux quelques-uns des faits de pneumonie chroluiique simple que l’on trouve disséminés dans la science.
TRAITEMENT
Nous avons peu à dire sur le traitement général des phlegmasies chez es tuberculeux. Lorsqu’elles appartiennent à la première catégorie, il aut les traiter comme des inflammations secondaires, en tenant largement compte de la maladie générale concomitante, c’est-à-dire en faisant prédominer la médication réparatrice et tonique. Les mêmes principes -ont applicables lorsque la phlegmasie locale tuberculeuse est aiguë, dnfin, dans tous les cas où la phlegmasie est chronique et scrofuleuse, e traitement général est celui de la tuberculose.
CHAPITRE V
MÉNINGITE TUBERCULEUSE
HISTORIQUE
La maladie que nous allons décrire sous le nom de méningite tuberculeuse a été étudiée par un grand nombre de pathologistes; on l’a tour à tour appelée hydrocéphalie interne , eclampsiaab hydrocephalo (Sauvages); hydropisie des ventricules du cerveau (Whytt, Fothergill, Ludwig, Murray); hydrocéphale aiguë , hydrocéphale active (Bricheteau, etc.); apoplexie hydrocéphalique (Cullen) ; fièvre hydro céphalique (Macbride) ; fièvre cérébrale (Chardel, Collinet, Gardien, Capuron, etc.); hydrencéphale (Ycats, Coindet); hydro céphalite (Brachet) ; encephalitis infantum (Formey); encephalitis exsudatoria infantum (Wendt, Bischoff); méningite aiguë des enfants (Senn) ; méningo-céphalite (Charpentier) ; irritation encéphalique des enfants (Piorry); méningite granuleuse (Guersant); arachnitis tuberculeuse (Papavoine) ; méningite tuberculeuse (Fabre et Constant, Gerhardt, Rufz, Piet, Green, Guersant, etc.) ; hitzige Gehirnholfemcassersucht des Allemands; water in the brain des Anglais.
Les auteurs anciens n’ont pas tracé de description complète de l’hydrocéphale aiguë; mais on retrouve, disséminés çà et là, dans les ouvrages d’Hippocrate, de Mercurialis, de Bonnet, de Sennert, de Morgagni, de Borsieri. quelques passages qui indiquent que l’existence de cette maladie ne leur avait pas complètement échappé. (Voy. Fleisch, t. III, p. 2, 17.)
Cheyne, Coindet et' Bricheteau citent les trois premières observations qui aient été publiées sur l’hydrocéphale aiguë; elles sont empruntées à Duverney jeune (1701), à André de Saint-Clair (1732) et à Paisley (1733). On trouve déjà mentionnée dans ces faits la coïncidence de l’hydrocéphale avec les tubercules pulmonaires et mésentériques. Sauvages, le premier (1763) (1), décrit l’hydrocéphale aiguë en lui confé-
(I) Nosologie méthodique, 1763, t. II, 2e partie, p. 81.
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ant le nom d’éclampsie. Il attribue la maladie à un épanchement consi- : iérable de sérosité. II appelle aussi l’attention sur la coïncidence de 'affection cérébrale avec la scrofule et le carreau; mais il omet un grand lombre des symptômes les plus importants.
Cinq années plus tard (1768), Robert Whytt fait paraître sa remarquable iissertation (1). Au point de vue symptomatologique, c’est encore un des ailleurs travaux qui aient été publiés. On ne saurait trop admirer le dent descriptif et l’éminent esprit d’observation qui brillent à chaque âge de cette intéressante monographie. Gomme le dit Coindet, son xplication des symptômes annonce le profond physiologiste qui ne raignit pas de se mesurer avec Haller, et l’on peut ajouter, sans exagération, que le travail de Whytt a été, pour l’hydrocéphale, ce u’ont été plus tard les recherches de Laënnec pour les maladies de ooitrine.
Les pathologistes qui ont succédé à Robert Whytt, tels Fothergill, '771 (2), Ludwig, 1774 (3), Odier, 1779 (4), ont peu ajouté à sa descripmn et aux conclusions pratiques qui ressortent de son travail.
Tous les auteurs que nous venons de citer considéraient l’épanchement entriculaire comme constituant à lui seul toute la maladie. Leurs expliations sur la formation de l’hydropisie étaient différentes ; mais pour eux, 'épanchement séreux était la lésion unique sous l’influence de laquelle -e produisaient les symptômes.
Quin (o), le premier, en 1780, démontra que l’hydropisie n’était pas le ■hènomène essentiel de l’hydrocéphalie; mais que cette maladie devait on origine « à une accumulation morbide de sang dans les vaisseaux du erveau, qui quelquefois s’élève jusqu’à un certain degré d’inflammaion : ce qui produit souvent, mais non pas toujours, un épanchement l’eau avant la mort ».
Edward Ford (6) adopta en partie l’idée de Quin; mais il précisa mieux ncore l’intluence et le siège de l’inflammation. Il admit que l’hydrocéihalie aiguë pouvait dépendre de deux causes, ou bien de l’inflammation le la pie-mère, ou bien de l’induration squirrheuse (tuberculeuse) du :erveau ou du cervelet. Il expliqua de la sorte les différences d’opinion qui “xistent entre Fothergill et Robert Whytt sur la marche de la maladie, e premier affirmant qu’elle débute brusquement et qu’elle est de courte
(1) On the dropsy of the brain, 1768.
(2) Meclic. observ. and inquir., t. IV.
(3) Dissert. cle hydr. cereb. pue)'. Leips., 1774.
(4) Mém. de la Soc. roy. de méd., 1779.
(5) Treatise of' the dropsy of the brain. Dublin, 1780.
(6) London medic. journ., 1er cahier, p. 56.
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durée. Ii' second assurant au contraire que les symptômes nerveux sontl précédés par une première période trt's longue et mal caractérisée.
Depuis lors, la plupart des auteurs considérèrent rinllaminalion, soit connue une cause de l'épanchement séreux, soit connue constituant ia| maladie elle-même. Nous devons en excepter toutefois Clieyne, lin.j cheteau et Mitivié, qui, tout en mentionnant les traces de phlegmasio révélées par l’examen nécropsique, regardèrent l’épanchement connue le principal caractère anatomique.
L'inflammation une fois admise, les auteurs ne furent d'accord ni sm l son siège ni sur son étendue. Gœlis la plaça dans l'arachnoïde 1 SI Coindet, dans les ventricules cérébraux, et lui donna le nom de céjdm- j lite interne (1817): Brachet, dans les lymphatiques: Abercrombie, dans I le cerveau: Piorry, dans l’arachnoïde (182:2). Enlin, Senn, dans une bonne monographie publiée en 1825, appliqua à l'hydrocéphalie aiguë l le nom de méningite, décrivit avec soin ses caractères anatomiques, et ( démontra que l'intlammation occupait les mailles de la pie-mère. 11 ter- 1 mine la liste des auteurs qui regardent l’intlammation des méninges comme le caractère anatomique de la maladie.
Jusque-là, les différents pathologistes, d’accord sur l’espèce de lésion, différaient, comme nous l'avons vu, sur son siège; mais aucun doux n’avait eu l'idée qu’un élément distinct de l’inflammation jouât un rôle ( important dans la production de la maladie. Ils la considéraient tous \ comme locale et comme analogue aux phlegmasies des autres organes.
Si tant d'hommes instruits avaient passé à côté de la vérité, ce n’était j pas faute d’avoir eu sous la main tous les éléments de la solution du problème, car on trouve déjà notée dans les premières observations d'hydro- j céplmle aiguë la coïncidence de la méningite et des tubercules. On avait j de plus signalé depuis longtemps la constitution scrofuleuse comme une cause prédisposante; on avait même été plus loin en reconnaissant à l'intlammation une forme granuleuse (Senn), et en prononçant le mot j de granulations (Guibcrt, 1819: Charpentier); mais ces différentes lésions passaient toujours pour phlegmasiques.
Guersant avait, depuis 1827, adopté le nom de méningite granuleuse. I et noté la fréquence des tubercules des autres organes. Toutefois, comme j il le dit lui-même (in Dict. de méd ., p. 392). s'il avait séparé la méningite avec granulations des autres espèces d’inflammation des membrane." | cérébrales, il n’avait pas considéré les granulations comme de véritable.tubercules et cela est d'autant plus surprenant qu’il avait indiqué, comme f le fait remarquer un de ses élèves (Murdoch), que les enfants qui péris- 1 saient d’hydrocéphale étaient des phthisiques qui mouraient par le cer-l
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}j reau. II est donc évident que, absorbés dans la contemplation de la lésion l ocale, la plupart des auteurs avaient trop négligé l’étude de ses condi- H ions étiologiques, les seules dont l’appréciation sagace permet de déter- ' niner la nature d’une maladie. Toutefois, le terrain ôtait préparé; il n’y i ivait plus qu’un pas à franchir, et l’on démontrait la nature tuberculeuse le l’hydrocéphale.
Papavoine est le premier, à notre connaissance, qui ait, dans deux ibservations insérées dans le Journal hebdomadaire (t. VI, p. 113, 1830), | lonné à la méningite le nom de tuberculeuse . Ses observations portent ■n effet pour titre : Arachnitis tuberculeuses. Nous ne pouvons pas les iter en entier; nous nous bornerons à reproduire en partie les réflexions i lont il les fait suivre. Il débute en ces termes : « Parmi les observations l’arachnitis tuberculeuse que nous avons recueillies chez les enfants, celle-ci est une des plus remarquables sous plusieurs rapports. » Ces taroles indiquent que, pour ce médecin, l’arachnitis ou la méningite uberculeuse est une maladie qu’il a eu assez souvent l’occasion de rencontrer. Les remarques qui servent de commentaires à ses observations e prouvent évidemment. En effet, après avoir décrit avec un soin minu- : ieux les granulations méningées, — et cette description pourrait servir le type, — il distingue ces tubercules en deux formes : plaques et graîulations. Il fait observer que l’affection tuberculeuse a précédé la phlegnasie. Il note la coïncidence des granulations méningées et des tuber- 1 mies des autres organes. Enfin, il indique clairement que les granulations meuvent exister sans occasionner d’inflammation; sa seconde observation m est un exemple.
Cinq années plus tard, Rufz (1), Fabre et Constant (2), Gerhard (3), établirent en lois générales les propositions que Papavoine avait déduites le ses observations particulières.
Les dates que nous venons de rappeler indiquent clairement que Gerhard et Piufz doivent partager avec Fabre et Constant le mérite d’avoir généralisé les conclusions de Papavoine. En effet, ces médecins ont démontré
(1) Quelques recherches sur les symplômes et sur les lésions anatomiques de l'affection décrite sous le nom d'hydrocéphale aiguë, fièvre cérébrale, méningite, méningocëphalite, chez les enfants, thèse n° 42, 14 février 1835, par E. Rufz.
(2) Mémoire sur la méningite tuberculeuse, par MM. Fabre et Constant, docteurs en médecine; manuscrit de 258 pages déposé au secrétariat de l’Institut le 30 mars 1835 pour le concours Monthyon, classé sous le titre n° 4, 1835, et couronné le
-25 juillet 1830. Ce mémoire n’a pas été imprimé; mais nous devons la communication du manuscrit à l’obligeance de Fabre.
: (3) Clinical reports, etc., part. III. Diseuses on the brain and ils membranes, dans
The American journal of the medical sciences, novembre 1835, t. XVII, p. 13. Cité dans l’ouvrage de Delcour, Recherches sur la mëninyo-céphalite des enfants, p. 12 et suivantes. Nous avons le regret de n’avoir pu consulter le mémoire original.
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d’une manière incontestable : 1° que les granulations méningées sont de nature tuberculeuse; 2° qu’elles sont identiques avec les granulations des séreuses; 3° qu’on ne les rencontre que chez les sujets dont les autres organes contiennent aussi des tubercules; 4° et, en résumé, que la maladie décrite sous le nom d’hydrocéphale aiguë est une affection de nature tuberculeuse.
Maintenant, si nous comparons ces différents travaux, éclos à peu près à la même époque, et ayant pour base des faits recueillis dans les mêmes années et dans le même hôpital, nous devons reconnaître que le mémoire de Fabre et Constant est, sans contredit, le plus complet et le plus important. Rufz n’avait étudié qu’un point limité du sujet, la symptomatologie et l’anatomie pathologique; son but ôtait seulement d’établir la nature tuberculeuse de la méningite, tandis que Fabre et Constant ont traité une foule de détails que le cadre dans lequel Rufz s’était renfermé l'avait empêché d’aborder.
Voici en quels termes s’expriment Fabre et Constant au début de leur traité. Nous reproduisons textuellement leurs paroles, parce qu’elles marquent nettement la part qui leur revient dans la découverte de la véritable nature de la méningite (1) : « Nous n’avons pas tardé à nous apercevoir : 1° Que les causes de la plupart des affections cérébrales des enfants étaient celles désaffections tuberculeuses ;
« 2° Que la méningite présentait fréquemment chez eux deux périodes, l'une chronique, caractérisée par des troubles, le plus ordinairement passagers, des fonctions cérébrales; l’autre aiguë, se révélant par les symptômes ordinaires des phlegmasies des méninges et du cerveau ;
« 3° Que les altérations trouvées sur le cadavre ne consistaient pas seulement en une augmentation de liquide exhalé à la surface de l’arachnoïde, à l’intérieur de la pie-mère, et dans la formation de pus, fausses membranes, etc., mais qu’il existait dans la grande majorité des cas des granulations ou tubercules, soit dans les enveloppes cérébrales, soit dans la plupart des organes contenus dans les cavités du thorax et de l’abdomen, et spécialement dans les membranes séreuses.
« Plusieurs faits analogues ayant été soumis à notre appréciation, nous avons été conduits à admettre pour les méninges , comme on l’a admis pour le péritoine et la plèvre , une phlegmasie chronique de nature tuberculeuse, et c’est par le nom de méningite chronique ou tuberculeuse que nous désignerons la maladie qui fait le sujet de ce Mémoire.
« La forme de méningite que nous signalons s’observe chez les enfants
(1) Mém. ci lé, p. S à 7.
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■ e plus communément; elle est à la méningite aiguë primitive, dans le ■apport de 3 à 1 ; sur trente-six cas de méningite, vingt-sept nous ont
■ j îrésenté la forme tuberculeuse. »
Une excellente description des symptômes et de l’anatomie patholo- | çique; une judicieuse appréciation des causes, du pronostic et des moyens le traitement, et une remarquable collection d’observations, font de cette monographie une des meilleures qui aient été publiées sur ce sujet. Deux •eproches toutefois peuvent être adressés aux auteurs de ce travail : le
I premier, c’est d’avoir donné comme nouvelle la description d’une maladie •onnue déjà depuis plus de cent ans. Le fait nouveau est d’avoir spécifié a nature de la maladie; mais quant à la partie descriptive, elle se trou- 1 /ait déjà exposée dans plus de vingt monographies. Le second reproche, •’est d’avoir établi, en règle générale, l’existence de symptômes cérébraux ! propres à la méningite chronique, tandis que la plupart ne sont évidemitment qu’une exception. Les prodromes sont presque constants, cela est m*ai; mais d’ordinaire ils se relient bien plus à la tuberculose générale iiqu’à la méningite chronique. Nous aurons plus tard l’occasion de revenir ssur ce sujet.
Les trois mémoires que nous venons de citer font époque dans l’histoire de la méningite. Depuis lors, les recherches sur ce sujet se sont ! multipliées; nous citerons entre autres l’excellente thèse de Piet (1836). 'Cette monographie est particulièrement remarquable par son cachet [pratique. Le chapitre diagnostic est fort intéressant et doit être médité avec soin. On doit encore au même auteur d’avoir indiqué que les granulations méningées peuvent exister sans donner lieu à aucun symptôme. •Cette idée, émise par Fabre et Constant et par Piet, a été reprise ensuite I par Green, dans un mémoire inséré dans la Lancette anglaise , et traduit dans Y En cy cio graphie des sciences médicales, et dans le Journal de Rust.
1 Ce médecin distingue la méningite en deux espèces : chronique et aiguë, la première précédant la seconde, et correspondant jusqu’à un certain ; point à la première période prodromique des auteurs. Cette description 1 est calquée sur celle de Fabre et Constant (voy. Tableau de la maladie). Guersant a inséré dans le Dictionnaire de médecine (1) un chapitre sur la méningite, dans lequel il résume tous les travaux dont nous venons : de parler, en y ajoutant les résultats fournis par sa vaste pratique. Il 1 divise la méningite : 1° en méningite tuberculeuse aiguë régulière; 2° en ! méningite tuberculeuse irrégulière. C’est dans celte dernière catégorie qu’il fait rentrer quelques-uns des faits signalés par Fabre et Constant et
(1) Dict. de méd., t. XIX, p. 387, etc.
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par Green. Il admet, en outre, une marche anormale de la méningite tuberculeuse, qui présente alors des symptômes aigus au début et à la fin, et dans leur intervalle, une période chronique.
A côté des mémoires précédents, nous devons mentionner les recherches de Becquerel et Coignet qui ont confirmé par leur expérience les conclusions de leurs devanciers.
L’opinion de l’école de Paris, sur la méningite tuberculeuse, a été adoptée par les auteurs allemands. Les monographies de Rufz, de Green, ont été traduites dans plusieurs journaux et reproduites dans les Analecten uber Kinderkrankheiten, et dans les traités contemporains, celui de Meissner entre autres. En outre, des monographies sur la méningite tuberculeuse ont été publiées en Allemagne. Nous citerons en particulier celle de Franz Schweninger (1).
En résumé, à l’époque où paraissait la première édition de notre Traité, l’histoire de la maladie que nous allons décrire avait subi les phases les plus diverses. Obéissant aux différents courants des doctrines médicales, elle avait successivement occupé les points les plus éloignés du cadre nosologique, et changé aussi souvent de nom que ceux qui l’avaient étudiée avaient eux-mêmes changé d’avis sur sa nature.
Nos recherches confirmèrent entièrement l’opinion des auteurs qui considéraient la maladie comme tuberculeuse; mais nous allâmes plus loin que nos devanciers en établissant une séparation profonde entre la méningite franche et la méningite tuberculeuse, et en démontrant que ces deux maladies étaient aussi différentes l’une de l’autre que la phthisie est différente de la pneumonie. Nous posâmes ce principe, que la méningite tuberculeuse avec granulations méningées, la granulose méningée sans phlegmasie, la méningite des tuberculeux sans granulations méningées, caractérisent anatomiquement une seule et même maladie; ou, en d’autres termes, que l’influence diathésique tuberculeuse donne naissance à un état morbide cérébral complètement distinct anatomiquement et symptomatiquement de l’état morbide cérébral produit par l’inflammation pure.
■ Plus tard, l’un de nous, Rilliet, compléta la doctrine étiologique de la méningite tuberculeuse, en prouvant que, dans l’immense majorité des cas, cette maladie n’est pas une affection aiguë, mais qu’elle est précédée de prodromes qui, pas leur nature et par leur durée, la relient aux maladies chroniques, et que ces prodromes sont l’expression symptomatique de la diathèse tuberculeuse, anatomiquement caractérisée par le
(1) Ubër Tuberculose als die çjewœhnlichste Ursache der Ilydrocephalus acutus.
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1 ;>pôt tuberculeux dans les organes. Tous les médecins qui jusqu’à nous raient décrit les prodromes, ne les avaient pas rapportés à leur véritable iuse; Whytt les avait regardés comme étant le résultat d’un épanche- ; ent, Gœlis, d’une congestion cérébrale, Fabre, Constant et Green, une méningite chronique.
Nous avions déjà, dans notre première édition, distingué deux variétés affection luberculo-inflammatoire du cerveau : Tune, la méningite berculeuse normale, régulière, correspondant à l’hydrocéphale aiguë I -s auteurs; l’autre, la méningite irrégulière ou intense; nous sommes ème les premiers qui ayons insisté sur la fréquence de cette dernière , pèce, déjà entrevue par Fabre et Constant, par Piet, Green et Becquerel. )us démontrâmes en outre : 1° que la méningite régulière coïncide en •néral avec une tuberculose peu avancée; 2° que la méningite irrégu- 3re et latente correspond à la tuberculose très avancée. L’étude des 'odromes, en complétant le tableau de la maladie, nous a fait reconl litre que, en résumé, la méningite tuberculeuse se manifeste au milieu 33 trois états de santé très différents, que Ton peut classer ainsi par i aire de fréquence : 1° des prodromes plus ou moins prolongés; 2° une iberculose confirmée, thoracique, abdominale, ou générale; 3° une santé ; i apparence parfaite. Cette description détaillée des prodromes n’a pas té peut-être sans quelque utilité pour le diagnostic, en mettant le pracien sur la voie de la véritable cause du mal.
Depuis la publication de notre première édition et du mémoire de illiet, la méningite tuberculeuse a été l’objet de nouvelles recherches 1 3 Legendre (1). Ce médecin distingué, tout en confirmant par son expéf ence la plupart des propositions que nous venons de rappeler, a conf sté la fréquence proportionnelle de ces différents modes de début. Il •oit, comme nous l’avions écrit nous-mêmes à l’époque où nous ne postions que des faits d’hôpital, que le plus souvent la méningite tuber- . lieuse apparaît au milieu d’une santé en apparence parfaite, et que la îaladie cérébrale est la première révélation du vice tuberculeux. Nous 1 ous trouvions donc, après un intervalle de près d’un siècle, divisés ur le même point de doctrine qui faisait l’objet des discussions de ‘Vhytt et de Fothergill. Mais plus que jamais nous avons maintenu que opinion de Whytt est la règle et celle de Fothergill l’exception. En ffet, les nombreuses observations que nous avons recueillies depuis la ublication de notre mémoire et de celui de Legendre n’ont fait que nous
(I) Recherches anatomiques, patliolor/iques et cliniques sur quelques maladies de enfance, Paris, 1846, et Journal de médecine de Bordeaux, 1852.
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confirmer de plus en plus dans l’idée que notre opinion aujourd’hui est la vraie, ainsi que, d’ailleurs, celle de nombreux auteurs contemporains. Les recherches de Legendre sur la méningite portent, comme tous les travaux de ce médecin, un indiscutable cachet d’exactitude et de vérité.
Nous adresserons le même éloge à la monographie de Halin (1), où sont adoptées les divisions basées par nous sur l’état de santé antérieur, et où se trouvent confirmés la plupart des résultats auxquels nous sommes arrivés. Toutefois nous nous trouvons en désaccord avec ce pathologiste sur deux points assez importants. Ainsi, d’une part, il nous reproche de tenir trop peu de compte des symptômes cérébraux dans l’ensemble des phénomènes qui caractérisent les prodromes; et, d’autre part, il conteste l’exactitude de la règle que nous avons formulée relativement à l’absence de tuberculose chez les sujets qui succombent à la méningite franche. Deux mots sur ces points. Nous maintenons l’exactitude de la proposition énoncée par Rilliet dans son mémoire, savoir que, dans les prodromes, si les signes du côté du cerveau sont fort importants pour le diagnostic, ils sont moins fréquents que ceux qui indiquent l’altération de la santé générale, et qu’on s’exposerait à plus d’une méprise si l’on regardait les symptômes cérébraux comme nécessaires pour caractériser la période prodromique. Quant cà la règle par nous posée, « que les méningites générales et les méningites de la convexité n’atteignent que les enfants non tuberculeux, tandis que la méningite de la base, sans inflammation de la membrane ventriculaire, appartient exclusivement aux tuberculeux », nous la maintenons aussi comme l’expression de la grande majorité des faits. Les observations que Hahn a rapportées comme contradictoires n’ont fait que confirmer la règle en question, ainsi que nous le démontrerons tout à l’heure, en reprenant la discussion d’un point de doctrine que nous n’avons fait qu’effleurer à propos de l'iiistorique de la méningite franche.
Avant tout, nous voudrions être clairs. Nous avons dit, dans notre premier volume, que la méningite tuberculeuse et la méningite franche étaient deux maladies complètement différentes. Nous maintenons la vérité de notre proposition, et chaque jour, de nouvelles observations recueillies par nous ou par d’autres viennent confirmer de point en point tout ce que nous avons avancé sur ce sujet (2). Les faits mêmes que l’on a cités comme étant en opposition avec la doctrine que nous avons cherché à faire prévaloir, bien loin de la renverser, lui ont prêté
(1) De la méningite tuberculeuse étudiée au point de vue clinique, 1853, 1 vol. in-8.
(2) Voy. la thèse de Béchet : De la méningite simple et de la méningite composée chez les enfants, n° 302, 1852.
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, in nouvel appui. Témoin les deux observations publiées dans ce but >ar Halm (1). Maintenant irons-nous jusqu’à prétendre que jamais la méningite franchement inflammatoire ne puisse survenir chez un enfant lïecté de diathèse tuberculeuse? Nous ne sommes pas si absolus. Le not jamais, pas plus que le mot toujours, n’est de mise en médecine, t il n’est pas de règle si constante qui n’ait son exception. Nous royons cependant que les déviations à la règle susdite sont fort rares; ;t d’ailleurs, quand elles existent, nous les expliquons d’une manière -nute naturelle. De même qu’un tuberculeux peut être atteint d’une deurésie et d’une péritonite aiguë inflammatoire, de même aussi il -ieut être atteint d’une méningite franche. Les membranes encéphaloàachidiennes des tuberculeux nous paraissent, il est vrai infiniment moins, portées à l’inflammation franche que leurs membranes séreuses deurales ou péritonéales ; mais nous ne nions pas que cela se misse présenter quelquefois : c’est un rapport de coïncidence et non i l’identité.
Nous sommes fondés à admettre l’hétérogénéité des méningites f ranches et tuberculeuses, alors même que la première atteindrait un ! uberculeux, autant que nous avons droit de considérer la phthisie et la meumonie lobaire comme deux maladies entièrement distinctes, alors même que la seconde éclaterait chez un phthisique.
Après cette digression, nous revenons un peu en arrière en meni ionnant :
1° L’article inséré par M. West, dans son Traité des maladies des ' nfants, sur l’hydrocéphale aiguë ou méningite scrofuleuse. Si l’on se ■appelle les idées générales que nous avons émises sur les phlegmasies uberculeuses, on comprendra qu’à nos yeux ce nom de méningite scro- ’aleuse est celui qui désigne le mieux la maladie décrite dans le présent :hapitre. D'ailleurs, M. West, qui a souvent eu occasion de l’observer, m a donné une description qui ne s’éloigne pas sensiblement de la nôtre.
2° Une monographie importante publiée par Delcour, antérieurement lux recherches de Legendre et de Hahn. Il est regrettable que ce médecin ait confondu dans un même cadre toutes les affections cérébrales des enfants, quelle que soit leur nature, détruisant ainsi, au détriment de la pratique, l’édifice que nous avions laborieusement élevé. Si nous avons combattu la tendance à la confusion par où pèche l’ouvrage ide Delcour, nous combattrons aussi la tendance à la subdivision qui se
(I) Loc. cit., obs. VII, et p. 45.
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révèle dans l’ouvrage de M. Bouchul. Si nous avons bien compris les paroles de cel auteur, il admettrait que les granulations méningées composées de tissu fibro-plastique, sont un résultat de la phlegmasie, et n’ont aucune espèce de rapport avec les tubercules. Après avoir raconté que Guersant avait longtemps hésité à considérer les granulations comme tuberculeuses, il ajoute (1) : « D’autres, plus entreprenants, se laissèrent entraîner par l’analogie et comparèrent ces granulations aux tubercules miliaires de la plèvre et du péritoine.. .. Tous ont échoué; car l’analyse microscopique a démontré, d’une manière incontestable, que ces granulations des séreuses et de la pie-mère sont composées de tissu fibroplastique et non de matière tuberculeuse. » Mais, ce premier pas fait, M. Bouchut est obligé de s’arrêter en chemin, se trouvant fort empêché de trouver la moindre dissemblance entre la méningite avec granulations dites fibro-plastiques et la tuberculose des méninges avec phlegmasie de ces membranes. Aussi bien la nature tuberculeuse de la granulation grise ne fait-elle plus de doute pour personne.
Nous n’aurons garde de ne pas mentionner sans lui payer un juste tribut d’éloges l’excellente thèse de Béchet, qui a de nouveau passé au creuset de l’observation et de l'analyse les caractères différentiels que nous avons établis entre les méningites franche et tuberculeuse, et confirmé presque toutes les conclusions de nos précédents travaux.
Depuis cette époque, de nombreux travaux d’ensemble ont été consacrés à la méningite tuberculeuse, parmi les plus importants celui d’Archambault (2) et celui de MM. Jaccoud et Labadie-Lagrave(3). Mais en même temps, des points spéciaux de l’histoire de cette maladie ont été approfondis, notamment les paralysies, par M. Rendu, puis par M. Landouzy; ces auteurs distingués ont mis au service de la symptomatologie de la méningite, les notions acquises sur les localisations cérébrales. Nous reviendrons à loisir sur ces importants travaux.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
I. Lésion.*» des méninges. — Les lésions de la méningite tuberculeuse intéressent non seulement les méninges, mais le tissu cérébral lui-même. D’autres organes peuvent présenter en même temps des altérations dont il y a lieu de tenir compte.
(1) Loc. cit., p. 234.
(2) Article Méningite tuberculeuse, in Dictionnaire encyclopédique des sciences medicales.
(3) Article Méningite tuberculeuse, in Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques.
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1° Tubercules. — Les tubercules méningés se trouvent dans le tissu cellulaire sous-arachnoïdien et dans la pie-mère. Nous ne possédons u’une seule observation démontrant l’existence des granulations dans intérieur de la cavité arachnoïdienne, encore étaient-elles bien peu ombreuses. La face interne de la dure-mère, au bas de la bosse pariéîle gauche et presque au niveau du sinus latéral, présentait, dans ce as, quelques petites granulations jaunes, tout à fait semblables à celles uu’on rencontre souvent isolées à la face interne des plèvres, c’est-à-dire a’elles étaient jaunes, arrondies, lenticulaires, tuberculeuses. Ce fait tant le seul que nous connaissions, tout ce que nous allons dire des ibercules méningés doit s’entendre de ceux qui siègent sous l’arachoïde, c’est-à-dire dans la pie-mère.
Ceux que l’on y rencontre le plus fréquemment sont, sans contredit, •!S granulations jaunes, isolées ou agglomérées; les granulations grises,
; t surtout les plaques tuberculeuses, sont plus rares (1).
La granulation grise demi-transparente peut être, dans certains cas, la mie espèce de tubercule méningé; alors, toute la surface convexe des émisphères est parsemée de granulations grises demi-transparentes, i ms-arachnoïdiennes, fuyant sous l’ongle sans se laisser écraser, de • insistance demi-cartilagineuse, arrondies lorsqu’elles siègent dans les nfractuosités, un peu aplaties lorsqu’elles touchent immédiatement la iice externe de l’arachnoïde. Un peu moins grosses que les granulations crises du poumon, elles sont, en général, très petites; d’autres ont le oolume d’une petite tête d’épingle. Il est plus ordinaire cependant de i mcontrer un mélange de granulations grises ou jaunes, dont quelquesines, d’un gris jaunâtre, établissent évidemment le passage de l’une à autre variété. La granulation jaune isolée est plus fréquente que tous ■ s autres tubercules; c’est sur elle surtout qu’ont porté les discussions
(1) Chez 52 malades qui avaient des tubercules dans les méninges, nous avons ouvé les espèces suivantes :
Granulations jaunes 37
grises 10
agglomérées 17
Plaques tuberculeuses 2
Tubercule crélacé 1
Tubercules ramollis.... 1
Granulations jaunes seulement 23
grises seulement 4
jaunes et grises 6
— agglomérées seulement 10
disséminées et agglomérées 6
Plaques et autres tubercules 2
Tubercule crétacé seulement 1
BAirrilEZ et san.né. — 3° édit.
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lorsque l’on a nié l’existence du tubercule dans la méningite granuleuse. Nous reviendrons sur ce sujet lorsque nous aurons décrit ces granulations.
Dés qu’on a enlevé la boîte crânienne et la dure-mère, on aperçoit d’habitude les granulations à travers la transparence de l’arachnoïde ; elles se présentent alors sous la forme de petites taches jaunes, de un à deux millimètres de diamètre, donnant a peine une sensation de résistance sous le doigt. La résistance est plus grande si la granulation est grise : dans ce cas même il arrive parfois que celle-ci fait une légère saillie à la surface de l’arachnoïde. Si l’on enlève cette membrane ainsi que la piemère, au niveau de la tache, on voit que cette dernière correspond à un petit corps arrondi, jaune, qui présente tous les caractères des granulations du poumon. L’ablation de la pie-mère fait découvrir d’autres granulations qui n’apparaissaient pas à l’extérieur et se trouvaient cachées dans la profondeur des circonvolutions. Celles-là sont tout à fait arrondies. Il n’existe pas d’autres différences dans la forme des granulations méningées; arrondies dans les anfractuosités et dans les parties en contact avec la substance cérébrale, elles sont aplaties dans les points qui touchent à l’arachnoïde; en un mot, elles subissent, comme les tubercules de toutes les séreuses, l’influence de la pression extérieure. Elles sont quelquefois difficiles à distinguer; on les rend alors plus apparentes en regardant les membranes cérébrales sous un jour oblique, ou bien en examinant par transparence, la pie-mère préalablement enlevée, ou bien encore en étendant cette dernière sur une plaque de verre. Si la forme varie, le volume varie aussi : très petites, quelquefois si petites même qu’elles rappellent presque la poussière tuberculeuse du poumon, elles ont à peine la grosseur d’un grain de grès ou de semoule; elles ont d’autres fois un à deux millimètres de diamètre. Tantôt chez le même malade, les granulations présentent ces différences de volume, tantôt elles ont toutes la même grosseur.
Des différences beaucoup plus grandes encore existent dans le nombre des granulations. Parfois on les voit tellement nombreuses qu’elles sont disséminées dans presque toutes les parties de la pie-mère, et réellement innombrables; d’autres fois on en trouve à peine une ou deux sur chaque hémisphère après les plus minutieuses investigations. Entre ces extrêmes, le nombre varie beaucoup, et l’on en peut compter dix, vingt, trente et plus.
L’étude du siège des granulations parait, au premier abord, devoir amener des résultats d’une grande importance, et l’on a pu concevoir l’espérance d’établir des relations étroites entre les lésions et
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-$ symptômes. Malheureusement les notions que nous possédons sur -s localisations cérébrales ne le permettent pas encore d’une façon >mplète. D’autre part, la fugacité de la pluralité des symptômes de la éningite tuberculeuse donne à croire que les lésions qui les ont pro- )qués, sont douées de la même fugacité et relèvent de troubles cirilatoires. Toutefois, des tentatives ont été faites pour instituer une îysiologic pathologique de la maladie dont il s’agit. Nous reviendrons ur ce sujet. Quant à présent, c’est au point de vue de la topographie latoino-pathologique que nous donnerons les résultats suivants, quelque îu différents de ceux auxquels sont arrivés nos devanciers.
Nous savons déjà que les granulations méningées siègent, soit à la irface des circonvolutions, soit dans la profondeur des anfractuosités, arrive quelquefois qu’on les rencontre dans l’un de ces points àl’excluon de l’autre, ou même qu’elles se trouvent, dans un hémisphère, à la Urface, et dans l’autre, à la profondeur; le plus souvent elles s’aper- •ivent à la fois sur les circonvolutions et dans les anfractuosités; aans ce dernier cas il arrive, assez rarement toutefois, que les granula- ;■ Dns de la surface sont jaunes, tandis que celles de la profondeur sont ises, demi-transparentes.
Elles suivent assez souvent dans leur distribution la direction des os troncs vasculaires, c’est-à-dire que là où rampent ces vaisseaux, on ) it disséminées un nombre plus ou moins considérable de granulations. ;>iis cette loi est loin d’être aussi générale qu’on l’a dit. Ainsi, lorsqu’il niste de ces granulations le long des vaisseaux, on en trouve presque uujours loin d'eux, et il est très rare de les rencontrer uniquement i tour d’un tronc vasculaire un peu volumineux. Il est au moins aussi idquent de voir les granulations éloignées de tout vaisseau uu peu conlilérable que groupées exclusivement autour de ses conduits. Nous disons dessein « vaisseau un peu considérable » parce que la pie-mère n’étant ; ’un lacis vasculaire, il est impossible que les granulations de cette meinane n’avoisinent pas une ou plusieurs ramifications capillaires. En mme, elles sont surtout abondantes le long des vaisseaux, principale- ! ent le long des branches de l’artère sylvîenne.
1 On rencontre des granulations dans tous les départements de la surface t terne du cerveau, c’est-à-dire sur la partie convexe et sur la face ane des hémisphères, sur les parties latérales et sur les parties oyennes de la base, dans les scissures de Sylvius et sur le cervelet, résulte de nos observations que les granulations sont, contrairement ce qu’ont dit d’autres auteurs, plus fréquentes sur les hémisphères ’à la base; viennent ensuite la scissure de Sylvius, les laces latérales
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des hémisphères, le cervelet, la protubérance et la moelle allongée (1).
Dans toutes ces parties de la surface cérébrale, les granulations restent assez souvent isolées et disséminées sous la forme d’une fine poussière; d’autres fois, au contraire, elles se réunissent par groupes, de manière à former des plaques plus ou moins étendues; mais alors on trouve des traces d’inflammation aiguë ou subaiguë autour d’elles. Des granulations sont disséminées parmi les produits de cette inflammation; mais de telle sorte qu’on peut presque toujours les distinguer. D’autres fois , elles sont accolées les unes aux autres , et il en résulte des plaques tuberculeuses, semblables aux plaques pleurales. Nous avons observé cette forme plusieurs fois. Voici l’une de nos descriptions :
Sur la partie moyenne de l’hémisphère droit et dans un espace de plusieurs centimètres, on voit des plaques sous-arachnoïdiennes, jaunâtres, aplaties, molles, cassantes, entièrement tuberculeuses : la plus étendue a 2 centimètres de diamètre, et plusieurs autres plus petites se joignent à elle par L’intermédiaire de granulations jaunâtres arrondies : on ne voit autour de ces plaques et granulations aucune trace d’inflammation de la pie-mère, etc.
Il est impossible de ne pas remarquer la ressemblance parfaite de cette lésion avec les plaques tuberculeuses de la plèvre, ou avec les masses caséeuses du poumon entourées de granulations qui tendent sans cesse à en augmenter le volume.
Au point de vue histologique, si l’on étudie ces granulations, on leur reconnaît, d’après MM. Cornil et Ranvier, les caractères suivants. Chacune d’elles est formée par un amas de cellules jeunes ou embryonnaires établies dans la gaine lymphatique des vaisseaux sanguins et dans
(1) Siège des granulations méningées chez 42 malades.
Hémisphère droit.
Face convexe 27
— plane ou interne 12
Hémisphère gauche.
Face convexe 18
— plane ou interne 11
Cervelet 2
Base.
Scissure droite
— gauche
Face droite
— gauche
Scissure moyenne
Protubérance
Polygone
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le tissu conjonctif voisin. Les granulations volumineuses empiètent sur » le tissu environnant et englobent absolument la gaine lymphatique. Le vaisseau qui occupe le centre de la granulation, est généralement oblitéré par un caillot fibreux. Ordinairement, ces amas de cellules se font au niveau de la bifurcation d’un petit vaisseau, là où la gaine lymphatique est plus large. Enfin, il n’est pas rare de' remarquer sur un môme * vaisseau, plusieurs granulations se succédant de distance en distance, il lui donnant l’aspect d’un chapelet. Le tissu nouveau affecte assez souvvent la forme d’un manchon qui, sur une certaine étendue, entoure les 'vaisseaux d’un tissu composé d’éléments petits, serrés les uns contre iies autres, et situés en môme temps dans la pie-mère et dans la gaine lymphatique.
Les artérioles et les veinules de la pie-mère offrent un épaississement très notable de leur tunique interne. En somme, ces vaisseaux où bourgeonnent les tubercules sont atteints d’une endartérite spéciale, pendant que leurs tuniques et leur gaine lymphatique sont infiltrées de i petites cellules tout comme le tissu conjonctif circumvoisin. Les cellules géantes sont très rares dans la tuberculose méningée, parce que peut- ! être la rapidité d’évolution de la méningite ne leur a pas laissé le temps de se développer. Les bacilles de Koch ont été trouvés d’une façon constante dans les granulations de la méningite tuberculeuse par Cornil, par >Malassez, par Guarnieri.
2° Lésions inflammatoires. — L 'arachnoïde elle-même n’est presque j jamais malade, ou tout au plus d’une façon fort légère et tout à fait ^accessoire. Quelquefois sa grande cavité contient une ou deux petites cuillerées de sérosité transparente ou trouble; plus souvent la surface eest poisseuse et collante. Une seule fois nous avons trouvé dans son i intérieur du pus concret. Les corpuscules de Pacchioni prennent le plus "souvent un développement assez considérable; gros et nombreux, surtout le long de la scissure interlobaire, ils font saillie et ffottent dans la grande cavité; autour d’eux, l’arachnoïde est opaline dans une étendue plus ou moins considérable. Ce développement des corpuscules de Pacchioni et l’opalinité de l’arachnoïde qui les entoure ne sont pas •spéciaux à la méningite des enfants; mais ils s’observent, nous le croyons, plus fréquemment dans cette maladie que dans toute autre. Dans quelques circonstances, l’arachnoïde est opaline et épaissie d’une manière plus générale. Sur tout un hémisphère ou sur toute la base, ■cette membrane, blanche, épaisse, résistante, s’enlève tout d’une pièce sans se déchirer, et entraîne facilement toute la pie-mère après elle.
La pie-mère est le siège d’élection de l’inflammation , qui s’y
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montre à tous les degrés, depuis la simple congestion jusqu’au dépôt le plus abondant de pus concret, depuis l’infiltration d’un liquide limpide jusqu’à celle d’un liquide verdâtre et comme gêlatiniforme. Dans ce dernier cas, la sérosité infiltrant la membrane ressemble à une gelée très fluide, identique avec celles qu’on observe assez souvent, soit dans la pleurésie, soit sur les ampoules des vésicatoires.
Dans d’autres circonstances, les mailles de la pie-mère, devenues épaisses, dures, rouges, cassantes, humides, laissent écouler à la pression un liquide sanglant. Cet épaississement, véritable turgescence inflammatoire aiguë, doit être distingué de l’épaississement chronique de la pie-mère autour des tubercules cérébraux ou méningés. Dans ce dernier cas, en effet, la membrane est bien épaissie et dure, mais blanchâtre, résistante au doigt, difficile à déchirer, et ne laissant suinter aucun liquide par la pression.
Parfois la pie-mère est louche, opaline, adhérente par places à la substance cérébrale, dont elle entraîne des fragments quand on l’enlève.
D’autres fois, il se fait dans le tissu conjonctif sous-arachnoïdien et dans les mailles de la pie-mère, un dépôt d’exsudats fibrino-purulents, tantôt larges et épais , tantôt si étroits et si minces que l’intervention du microscope est nécessaire pour les distinguer. Certains sont plutôt purulents ; ils sont formés d’une substance jaune, quelquefois verdâtre, molle, friable, s’écrasant sous le doigt, sans aucune élasticité. Certains sont plutôt fibrineux; ils se montrent d’un jaune plus pâle, lisses, moins mous, plus élastiques, plus cassants, avec la consistance de fausses membranes; ils forment une trame solide dont les mailles emprisonnent des globules purulents. On voit ramper les vaisseaux dans leur épaisseur.
Les lésions congestives ou inflammatoires de la pie-mère offrent en général la disposition suivante dans la méningite tuberculeuse.
L’injection des petits vaisseaux est ordinairement générale; souvent elle atteint son maximum d’intensité au niveau des lobes frontaux et pariétaux; d’autres fois, cependant, elle est bornée à la profondeur des anfractuosités; quelquefois enfin elle est plus vive autour des granulations. Elle forme de très fines arborisations, ou des îlots qui, grâce à la dilatation et à la juxtaposition des capillaires, semblent formés de sang
extravasé.
L’infiltration séreuse varie beaucoup d’abondance.
L’infiltration gêlatiniforme est ordinairement partielle et se trouve, soit le long de quelques circonvolutions, soit à la partie moyenne de la base, soit dans les scissures.
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L’épaississement de la pie-mère forme, le plus souvent, des plaques ou de petites masses peu étendues, environnant des groupes de granui tâtions ou de nodules tuberculeux, pénétrant plus ou moins dans la profondeur des anfractuosités; on le rencontre à la base surtout.
Les exsudats fibrino-purulents se déposent ordinairement dans les s mailles de la pie-mère, en lames ou en traînées qui suivent les vaisseaux, s’accolent à eux, les entourent et leur adhèrent comme si le pus j Hait directement sécrété par eux. D’autres fois ils forment des plaques l’étendue variable, se prolongeant entre les circonvolutions ; on peut en voir sur toutes les parties de la surface de l’encéphale, mais surtout à aa base, au voisinage du chiasma des nerfs optiques, et de l’origine Clés nerfs, dans les scissures de Sylvius, et sur la convexité.
L’injection et l’infiltration des membranes sont fréquentes , mais non constantes ; elles n’existent pas souvent réunies sur le môme î: naïade (1). L’infiltration gélatiniforme se rencontre dans un assez petit nombre de cas, et surtout à la base (2). Les exsudais fibrino-purul' ents sont très communs, et se trouvent aux endroits que nous venons I l’indiquer (3).
C’est presque toujours à la base que l’on trouve la pie-mère épaissie.
Maintenant, si l’on veut considérer l’inflammation d’une manière générale, indépendamment de ses formes, et la comparer aux tubercules nnéningés, au point de vue de l’emplacement, on constate que, à l’inverse Iles tubercules, la méningite est incomparablement plus fréquente à la ! oase qu’au sommet; qu’il est assez rare de la voir seulement sur les inémisphères, tandis que souvent on ne la rencontre qu’à la base.
En comparant enfin l’inflammation des méninges avec les tubercules ! le ces membranes, au point de vue de la coexistence, nous trouvons que ! ces deux lésions peuvent se présenter indépendamment l’une de l’autre; iiu’il est assez fréquent aussi que les tubercules méningés s’accompagnent iniquement d’injection ou d”infiltration trouble, lésions qui ne sauraient constituer à elles seules les caractères anatomiques d’une méningite ; qu’il
(1) Injection vive 35
— sans infiltration 27
Infiltration abondante 36
— sans injection 28
Injection et infiltration réunies 8
(2) A la base seulement 9
Sur les hémisphères seulement 1
A la base et sur les hémisphères 2
(3) A la base seulement 15
Sur les hémisphères seulement G
A la base et sur les hémisphères 4
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est beaucoup plus fréquent de rencontrer les marques d’une véritable inflammation autour des tubercules; que, cependant, il n’est pas rare de voir l’inflammation s’installer à une certaine distance de ceux-ci; que, dans le cas où l’inflammation siège autour des tubercules, il est aussi fréquent à peu près de trouver un rapport exact qu’un défaut de rapport entre l’intensité de l’inflammation et le nombre des tubercules. C’est-à-dire qu’il y a dans un cas : inflammation intense et granulations rares, ou tubercules nombreux et inflammation peu étendue; dans l’autre : inflammation intense et tubercules nombreux, ou inflammation légère et tubercules rares, et que ce dernier cas est à peu près aussi fréquent que le premier (1).
Lorsque l’inflammation méningée entoure les granulations tuberculeuses, elle se présente sous la forme de plaques ou de traînées jaunâtres, au milieu desquelles on distingue les granulations à leur forme arrondie. Tantôt isolées, tantôt réunies en groupes, elles sont en général d’autant plus serrées et plus nombreuses qu’elles sont plus rapprochées des exsudais fibrino-purulents, dont il est alors difficile de les distinguer, ce qui explique qu’on les ait considérées jadis comme de même nature.
Quand l’inflammation envahit les scissures de Sylvius, celles-ci paraissent quelquefois assez peu malades au premier abord; mais en déchirant l’arachnoïde, qui, par transparence, a pris une couleur jaune ou verdâtre, et en soulevant le lobe cérébral, on trouve toute la scissure envahie soit par une sérosité verdâtre, soit par des exsudais fibrino-purulents, irrégulièrement distribués, suivant ou non les embranchements vasculaires, et parsemés d’un nombre variable de granulations jaunes, arrondies, parfaitement distinctes. Cette inflammation tuberculeuse se prolonge ordinairement dans l’anfractuosité latérale qui fait suite à la scissure de Sylvius.
Cet aspect général est à peu près le même, quel que soit le siège de la maladie; partout où les traces de la méningite apparaissent à la surface, l’arachnoïde prend, par transparence, une couleur jaune ou verdâtre, tantôt en bandes qui, suivant les anfractuosités, sont limitées par
(1) Méningite sans tubercules méningés 11
Sur ce nombre,. 5 malades avaient des tubercules cérébraux.
Tubercules méningés sans méningite 8
— avec injection ou infiltration 8
Inflammation autour des tubercules 24
loin des tubercules lo
Pas de rapport d’intensité entre les tubercules et la
phlegmasie environnante
Rapport d’intensité entre les tubercules et la phlegmasie environnante
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les circonvolutions, tantôt en plaques plus ou moins larges qui masquent les parties les plus saillantes de la surface cérébrale.
A la base, toute la région moyenne est quelquefois envahie, et lorsqu'on déchire l'arachnoïde, il s’écoule une sérosité verdâtre, à demi coagulée; ou bien la pie-mère est épaissie, rouge, friable, ou bien encore iil existe une lame de pus concret, et au milieu de ces lésions se trouvent les tubercules plus ou moins nombreux, plus ou moins distincts.
Lorsque l’inflammation de la pie-mère est subaiguë, l’altération est ren général moins étendue: la membrane est blanchâtre; les granulations -s’en distinguent aisément par leur couleur jaune.
Si nous rappelons maintenant que l’inflammation des méninges et les tubercules sont loin d’avoir toujours le même siège et une intensité proportionnelle, nous serons portés à conclure qu’il n’existe pas de rapport •essentiel et nécessaire entre les tubercules des méninges et la méningite, mais seulement que cette phlegmasie se produit avec facilité chez les tuberculeux. Elle doit, en conséquence, être considérée, ainsi que les phlegmasies des autres organes, comme résultant à la fois de l’irritation locale déterminée par le tubercule, et de l’influence de la diathèse scrofulo-tuberculeuse.
La méningite tuberculeuse diffère de la méningite simple sous plusieurs rapports anatomiques.
Dans la première, la suppuration est concrète et presque jamais liquide; dans la seconde, elle est liquide et presque jamais concrète.
Dans la première, elle siège de préférence à la base, et quand elle occupe la face convexe des hémisphères, elle est mêlée d’habitude avec des tubercules; dans la seconde, nous l'avons ordinairement vue siéger à la fois à la face convexe et à la base, quelquefois à la convexité seule, jamais à la base uniquement.
La première, surtout lorsqu’elle occupe la convexité, est limitée d’ordinaire à quelques anfractuosités; la seconde s’étend sur la plus grande partie du cerveau, occupant tout ensemble la base et la surface convexe.
La première envahit presque exclusivement la pie-mère; il en va de même de la seconde, mais elle occupe souvent, en outre, la grande cavité arachnoïdienne.
Or, ces différences ne tiennent pas à la présence ou à l’absence des tubercules dans les méninges; elles signifient que les enfants sont tuberculeux ou ne le sont pas.
3° Hémorrhagies. — Nous avons montré ailleurs que la tuberculisation du cerveau, et celle surtout des ganglions trachéo-bronchiques, pouvait devenir la cause déterminante d’une exhalation sanguine dans la grande
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cavité de l’arachnoïde. Cette lésion est, dans ce cas, de tout point semblable, au point de vue anatomique, à celle qui reconnaîtrait une autre cause. Nous nous contenterons de rappeler que nous l’avons toujours vue coïncider avec une tuberculose chronique, souvent avancée, et, presque toujours, avec le développement tuberculeux des ganglions trachéo-bronchiques. Une fois, un tubercule volumineux de la partie antérieure du cerveau avait déterminé un épanchement sanguin dans l’arachnoïde, en même temps qu’une hydrocéphalie ventriculaire. Les oblitérations vasculaires dues aux exsudais inflammatoires mènent au môme résultat.
II. Lésions du tissu cérébral. — Si les altérations des méninges tiennent avec raison le premier rang dans notre description, celles de la substance môme du cerveau méritent aussi d’ôlre étudiées, car les tubercules, autant que la méningite, y déterminent des lésions qui se manifestent souvent par des symptômes d’une valeur considérable pour le diagnostic.
Ces lésions sont constantes et, disons-nous, d’une importance très grande, plus grande en réalité, au point de vue symptomatique, que l’inflammation des membranes; elles font de cette maladie, comme le voulait Trousseau, moins une méningite proprement dite qu’une méningoencéphalite. Elles sont de deux ordres : les unes, périphériques, sont d’origine inflammatoire; les autres, profondes, d’origine vasculaire, sont des foyers de ramollissement et d’apoplexie capillaire.
1° Lésions superficielles. — Ce sont les lésions de la méninge-encéphalite diffuse, à marche subaiguë, lésions dont la description histologique a été donnée par MM. Bouchard, Hayem, Corail et Ranvier. Elles atteignent la substance grise des circonvolutions, surtout à la base. La description macroscopique demeure telle que nous l’avons faite; elle comporte les altérations suivantes : un piqueté ou sablé rouge formé par les capillaires dilatés, et quelquefois une coloration rosée générale de la substance blanche ; une coloration rosée ou rouge de la substance grise; un ramollissement de la même substance, qui est adhérente, se déchire et s’enlève dès qu’on veut détacher les membranes. Ces altérations, les dernières surtout, ne dépassent pas la couche corticale ou grise des circonvolutions, qui peut facilement être enlevée par le raclage, tandis que, au-dessous, la substance blanche apparaît ferme et nette. Elles se montrent au niveau des méninges enflammées ou des tubercules.
Ces mômes lésions existent le plus fréquemment aussi autour des tubercules cérébraux; mais souvent aussi ces tubercules et les plaques enflammées de la pie-mère touchent à des portions de substance cérébrale parfaitement saine.
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Au microscope, on constate un état variqueux des capillaires, lesquels sont gorgés de globules sanguins jusque dans les plus petites ramifi- I cations; leurs parois, épaissies, portent, d’après M. Hayem, des corps fibro-plastiques tuméfiés, remplis de granulations grisâtres et quelque- | fois de nombreux noyaux. Des globules rouges en émigrent, qui donnent aux parties leur coloration rouge, mais surtout des globules blancs qui • s’accumulent dans la gaine lymphatique entre sa tunique limitante et la L paroi du vaisseau sanguin. En outre, les éléments cellulaires de la névroglie prolifèrent abondamment et se réunissent en amas avec les \ leucocytes, d’où dissociation du tissu cérébral et ramollissement. En
I môme temps, les éléments nerveux subissent la dégénérescence graisseuse.
2° Lésions profondes. — a. Foyers hémorrhagiques et nécrobiotiques. — Beaucoup plus rares que les précédentes, elles consistent en foyers de ramollissement ou d’apoplexie capillaire qui se trouvent principaleiment au niveau des corps striés, des couches optiques, des pédoncules cérébraux. Parmi les faits qui nous ont servi à tracer l’histoire de l’hémorrhagie cérébrale, il en est plusieurs (voy. t. I, p. 236) dans lesi quels nous avons noté une tuberculisation encéphalique ou générale, ü C’est le plus ordinairement lorsque cette dernière affection a été aiguë, et dans le cas de méningite, que nous avons rencontré dans la substance cérébrale ces foyers sanguins. M. Rendu (1), qui a fait de ce sujet une ■ excellente étude, considère ces foyers sanguins ou nécrobiotiques, '•comme dus à l’oblitération des vaisseaux artériels comprimés parles fexsudats inflammatoires formés à la base du cerveau, et notamment 'vers l’origine des scissures de Sylvius. Telle serait l’origine des paralysies permanentes qui s’observent au cours de la méningite tuberculeuse.
b. Épanchement ventriculaire . — Il se fait à l’intérieur des ventricules une sécrétion anormale de sérosité, dont l’abondance est quelquefois assez grande pour dilater outre mesure ces cavités, amincir les hémisphères, aplatir et tasser les circonvolutions les unes contre les autres. ILe liquide ainsi sécrété est, dans l’immense majorité des cas, alcalin, incolore, parfaitement limpide et transparent; il n’a aucune nuance jaune ou verdâtre, et ne contient pas d’albumine ou des traces; d’autres ! fois, il est trouble, et cette perte de sa transparence paraît dépendre de ce qu’une portion de la substance cérébrale, ramollie et délayée, y est maintenue en suspension. En effet ce liquide, quand il est abondant, distend les ventricules, rompt la commissure molle des couches optiques,
(1) Recherches sur les paralysies liées à la méningite tuberculeuse. Paris, 1873.
quelquefois le septum lucidum et imbibe plus ou moins les parois ventriculaires, c’est-à-dire le corps calleux, la voûte à trois piliers, et le septum lucidum; le corps strié et la coucbe optique résistent mieux. Pour cela il traverse la membrane ventriculaire, pénètre la substance, la ramollit, au point que, sans perdre aucunement de sa couleur, elle s’écrase, s’écoule presque comme une crème liquide et un pieu visqueuse. Ce n’est pas là un ramollissement inflammatoire des parois ventriculaires comme l’ont voulu plusieurs auteurs, entre autres, Guersant, Legendre, Yalleix, Rokitansky, de Lœschner et West; c’est une simple imbibition cadavérique. Du reste, le ramollissement des parois est loin de se montrer toujours en rapport avec la quantité ou la rapidité de l’épanchement. Il est tantôt général, tantôt partiel, et alors borné à la voûte à trois piliers, à la base des ventricules, à leur partie postérieure; quelquefois il manque totalement, et malgré la présence d’une grande quantité de sérosité, les parois ventriculaires conservent leur fermeté.
En somme, le liquide ventriculaire n’est pas un produit inflammatoire venant de l’épendyme ou de la substance cérébrale enflammés. Nous l’avons démontré, après Robert Whylt, à l’occasion de l’hydrocéphalie chronique; il est le résultat de la compression des veines de Galien par des amas tuberculeux ou par des exsudais. MM. Gornil et Ranvier ont adopté cette manière de voir.
L’épendyme est parfois lisse et poli, parfois légèrement opalin.
III. Lésions des parois crâniennes. — Les parois crâniennes ne nous ont pas, en général, offert de lésions appréciables; nous en exceptons celles dont nous dirons quelques mots au sujet de l’action directe des tubercules sur les os. Une seule fois, nous avons vu une dépression extérieure correspondant à une dépression de la substance cérébrale. Schweninger a noté fréquemment la congestion sanguine des os du crâne, tantôt uniforme, tantôt pointillée.
La dure-mère est saine, le sinus longitudinal supérieur est souvent vide; quelquefois il contient, de petits caillots jaunâtres ; le plus ordinairement les sinus de la base sont remplis d’une assez grande quantité de sang.. Nous n’avons jamais constaté leur oblitération.
IV. Les lésions de la soioclle. — La plupart des lésions que nous venons de signaler dans l’encéphale se peuvent retrouver dans la moelle. Liouville, allant plus loin, soutient qu’elles s’y rencontrent presque toujours. C’est d’abord un certain degré d’adhérence entre la pie-mère et la dure-mère, de l’hyperémie et un état chagriné, grenu des surfaces. Des granulations tuberculeuses sont disposées le long des vaisseaux, au niveau des produits inflammatoires. L’arachnoïde, surtout au niveau du sillon
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longitudinal postérieur, est opaque, épaisse, parsemée de zones grisâtres, adhérente au tissu cellulaire sous-arachnoïdien, lequel est vascularisé, infiltré d’une substance grisâtre, d’une sérosité louche et de granulations tuberculeuses grosses comme des têtes d’épingle. La substance médullaire est, comme la substance cérébrale, le siège de lésions inflammatoires superficielles. Ce sont, en somme, les lésions de la méningomyélite. Sans être aussi fréquentes que l’affirme Liouville, les altérations de la moelle et de ses enveloppes sont parfaitement réelles.
V. Lésions des autres organes. — Nous avons peu cà nous occuper de ces lésions, qui ont été ou seront décrites dans d’autres chapitres, et qui, pour la plupart, n’ont aucun rapport direct avec la tuberculose ■ encéphalique. Nous nous contenterons de rappeler que, dans la grande ; majorité des cas, la méningite tuberculeuse, quand elle se révèle par des .^symptômes, coïncide avec une tuberculisation commençante des autres .. organes. Il semble donc probable que, dans la circonstance, la tuberculisation cérébrale, comme celle des autres organes, est récente. Nous ne saurions décider actuellement si elle date seulement du début de la méningite ou si elle la précède : nous chercherons plus tard à résoudre cette question .
Résumé. — La méningite tuberculeuse, manifestation locale de la tuberculose, est une maladie caractérisée anatomiquement : 1° par un dépôt dans les mailles de la pie-mère, de tubercules ou, pour mieux dire, de granulations grises ou jaunes, disséminées en différents points des hémisphères ou de la base, variant dans leur grosseur, de celle d’une pointe d'aiguille à celle d’un grain de semoule ou d’une tête d’épingle, ordinairement isolées, quelquefois agglomérées en plaques. Dans des cas très rares, la granulation est la seule lésion méningée;
2° Par une inflammation de la pie-mère, avec exsudation de pus concret, jaune ou verdâtre, ou de fausses membranes, avec épaississement, friabilité et quelquefois adhérence de cette même membrane à la surface cérébrale. Cette phlegmasie coïncide le plus souvent avec les granulations tuberculeuses des méninges ; dans des cas rares elle en est entièrement indépendante; elle occupe le plus ordinairement la base;
3° Par un état particulier de l’arachnoïde, qui est un peu glutineuse ou poisseuse au toucher;
4° Par une encéphalite superficielle bornée à la substance grise du cerveau, et portant principalement sur les points correspondant à la pie-mère enflammée, avec hypérémie des capillaires et diapédèse de globules blancs et rouges, avec prolifération des noyaux de la nôvroglie et dégénérescence graisseuse des éléments nerveux;
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5U Par des foyers de ramollissements et d’apoplexie capillaire dus à l’oblitération vasculaire, et siégeant dans les parties profondes telles que les corps striés, les couches optiques et les pédoncules cérébraux*
6° Par un épanchement de sérosité dans les ventricules, variant de 60 à 120 grammes, quelquefois beaucoup plus considérable;
7° Par un ramollissement imbibitoire, occupant, dans la grande majorité des cas, le septum lucidum, la voûte à trois piliers, et s’étendant rarement aux parois inférieures des ventricules;
8° Par la présence de granulations ou de tubercules appartenant aux formes aiguës, dans les autres organes.
Ce résumé est celui de l’anatomie pathologique complète de la méningite tuberculeuse .Mais il ne faut pas oublier que si la quadruple lésion de la granulation, de l’épanchement ventriculaire, de l’inflammation de la pie-mère à la base et de l’encéphalite superficielle est le cas le plus ordinaire, il arrive quelquefois, comme nous l’avons dit, que la maladie n’est caractérisée que par l’inflammation de la pie-mère et de la substance cérébrale à la base, ou par les granulations, peut-être même par l’épanchement ventriculaire seul. Mais le fait essentiel est l’existence constante des tubercules dans les autres organes.
PRODROMES
La maladie dont nous venons de décrire les caractères anatomiques, passe par des phases différentes qu’il est indispensable de résumer ici, au risque de répéter une partie du tableau que nous avons donné de la tuberculose générale.
Mais avant d’entamer cette description, nous devons spécifier les conditions de santé au milieu desquelles peut se présenter la méningite. Nous les résumerons sous trois chefs distincts.
1° La maladie se manifeste chez des enfants travaillés depuis plusieurs mois ou plusieurs années par une tuberculose chronique, ou atteints d’une tuberculose aiguë confirmée, cérébrale, thoracique ou abdominale, primitive, ou consécutive à. une maladie aiguë. Ce fait n’est pas fréquent; car lorsque la méningite survient dans ces circonstances, elle est le plus souvent latente, ou fout au moins ne se dénote que par des symptômes obscurs et irréguliers. C’est celte forme que nous décrirons plus tard sous le nom de tuberculose méningée latente.
2° La méningite peut débuter d’emblée, sans être précédée de prodromes. Ce cas est certainement très rare; du moins il est beaucoup moins commun en ville qu’à l’hôpital, ce qui tient sans doute à la diiïé-
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; ence des conditions d’observation, à la difficulté d’obtenir, dans le econd cas, des renseignements précis de parents souvent inintelligents ou négligents.
3° Enfin, et c’est le cas le plus fréquent, les symptômes qui annonent le début de la méningite sont précédés d’une période de prodromes endant laquelle les enfants sont malades sans le paraître, ou pas assez our que leurs parents jugent nécessaire de recourir au médecin. C’est ur cette période que nous voulons spécialement attirer l’attention de os lecteurs. Nous verrons plus tard qu’elle a ôté mentionnée par uelques-uns des auteurs qui ont écrit sur l'hydrocéphale aiguë ou sur i méningite tuberculeuse, mais qu’aucun d’eux ne paraît avoir rapporté, vant nous, les symptômes à leur véritable cause.
A peine l’hydrocéphale aiguë avait-elle pris rang dans le cadre noso- 3gique, que deux opinions contradictoires, relativement à son mode de -ébut, se trouvèrent en présence. Robert Whytt soutenait qu’elle se ormait avec lenteur, et que les premiers symptômes apparaissaient cinq u six semaines au moins avant la mort. Fotliergill prétendait, au conrraire, que l’hydrocéphale attaquait des enfants bien portants, et les nlevait en quatorze jours. « Le docteur Whytt, dit-il, suppose que le ommencement de cette maladie est obscur, qu’elle est généralement uelques mois à se former, et qu’après qu’un symptôme évident a rendu écessaire l’intervention du médecin, elle continue encore pendant pluieurs semaines avant de se terminer d’une manière fatale. Cette opinion •st contraire aux résultats de mon observation. J’ai vu des enfants qui, -elon toutes les apparences, étaient bien portants et actifs, emportés par >ette maladie dans l’espace d’environ quatorze jours. » Les médecins ui ont succédé à Whytt et FoLhergill ont aussi différé d’opinion ur ce point, et il était difficile qu’il en fût autrement, car les deux raticiens anglais étaient l’un et l’autre dans la vérité, la question ont il s’agit n’étant qu’une question de fréquence. Mais il est juste de ire que la manière de voir de Robert Whytt a pour elle les plus gros hiffres, le début lent et insidieux étant bien plus fréquent que le début irusque, comme nous allons tâcher de le démontrer dans les pages suiuntes. Voici le tableau de celte période prodromique.
Description des prodromes réguliers. — Pendant une période qui d’orlinaire précède de quinze jours à trois mois, presque jamais moins, arement plus, l’apparition des symptômes aigus de la méningite tuberuleuse, les enfants, môme les plus remarquables par leur embonpoint t par leur bonne mine, commencent à maigrir et à perdre leurs coueurs. Cet amaigrissement n’est pas d’abord très accusé, ou du moins
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on lui accorde peu d’attention, parce qu’il respecte le visage; niais les mères attentives ne lardent pas à s’apercevoir, en habillant leur enfant ou en vaquant à sa toilette, de la diminution du volume des membres, et de la saillie que font les côtes, les apophyses épineuses et les omoplates. Entre temps les chairs ont perdu de leur fermeté, la peau est un peu molle et sans ressort. Plus tard le visage lui-méme pâlit, les traits sont tirés, les yeux cernés; le regard perd son éclat et parfois se montre un peu fixe, étonné. A ce moment encore, quelquefois même jusqu’à une époque assez avancée de cette période, les enfants conservent leur entrain et leur vivacité ordinaires; ils se livrent, comme par le passé, aux. jeux de leur âge, et la veille du début des symptômes aigus, leur caractère n’a subi aucune altération. Mais il est beaucoup plus fréquent de voir les enfants tristes, apathiques, aimant à sommeiller dans le jour, recherchant la solitude, refusant de se joindre à leurs camarades, ayant de la peine ci changer de place, et ne voulant pas le faire seuls, ou bien quittant brusquement leurs jeux pour se jeter dans les bras de leur mère avec une indicible expression de tristesse.
D’autres ont perdu leur vivacité ou leur turbulence ; au lieu de riposter, comme par le passé, aux provocations de leurs camarades, ils s’éloignent d’un air triste et boudeur, sans donner aucun signe de cette impétuosité, indice manifeste d’une santé vigoureuse.
D’autres enfants deviennent plus doux et plus caressants, mais cette douceur prend une teinte de tristesse toute particulière. Ils se jettent souvent au cou de leur mère pour qu’elle ne les quitte pas, et fondent en larmes quand leur prière, taxée de caprice, n’est pas écoulée.
Leurs occupations intellectuelles, lorsqu’ils sont en âge de s’y livrer, les fatiguent, et sont coupées de fréquentes distractions; il arrive même qu’ils s’arrêtent brusquement au milieu d’une phrase, sans songer à l’achever. Les nuits sont quelquefois paisibles, mais d’autres fois l’enfant montre un peu d’agitation, d’inquiétude; il se retourne souvent dans son lit, change à chaque instant de position, pousse de profonds soupirs, et grince des dents. Quelques-uns, les plus jeunes surtout, deviennent très irascibles; ils crient, se plaignent et s’agitent pour la moindre cause. Certains accusent de la céphalalgie, mais quoi qu’on en ait dit, ce symptôme n’est pas fréquent durant cette période, et l’on serait exposé à de cruelles méprises si l’on attendait qu’il apparût pour songer aux prodromes d’une méningite. L’appétit diminue, ou devient capricieux et irrégulier; la soif n’est pas augmentée; les petits malades se plaignent quelquefois de douleurs de ventre; les plus jeunes surtout ont des alternatives de dévoiement et de constipation, mais ils ne vomis-
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ont pas; leur haleine est un peu fétide. Il en est, en petit nombre, ui éprouvent une légère anhélation; mais à peine en trouverait-on deux \ u trois qui aient de la toux, et l’auscultation, avec quelque soin qu’on 1 1 pratique, ne fait percevoir qu’une respiration puérile égale, sans , 3tentisseinent de l’expiration ou de la voix; il n’existe aucune différence e son h la percussion.
Comme la fièvre est en général absente, ou du moins très fugace et •ès irrégulière, les symptômes que nous venons de décrire ne sont pas icompatibles avec la conservation des forces; aussi la plupart des nfants sortent-ils encore pour leurs promenades accoutumées ou pour ■?urs exercices. En somme leur santé paraît si peu changée que, dans bien h es cas, parents, médecins même, attachent peu d’importance «à cette êrie de symptômes que l’on attribue à des causes banales telles que eers, dentition, croissance, habitudes vicieuses ou mauvaise hygiène. Cependant les jours se passent, et les symptômes persistent; l’amaigriseement augmente, la face pâlit de plus en plus, la tristesse s’accroît, appétit se perd, les nuits se troublent, et, en lin de compte, apparaisent quelques-uns des symptômes qui annoncent d’une manière positive approche des phénomènes cérébraux aigus.
Le tableau que nous venons de mettre sous les yeux de nos lecteurs i eproduit l'image des prodromes complets; copié d’après. nature, nous [ espérons fidèle; mais ses traits ne sont pas toujours aussi arrêtés, et uir effacement progressif conduit à ces cas rares où les accidents méningés apparaissent d’emblée.
Si les symptômes précités ne se rencontrent pas toujours réunis dans i'îs faits particuliers, il en est un qui est constant: c’est l’amaigrissement, (imaigrissement progressif, sans fièvre, sans cause appréciable. Un autre symptôme presque aussi fréquent c’est la perte, et surtout l’irrégulaité de l’appétit; puis viennent la tristesse, l’apathie, le changement de aractère, l’amour de la solitude, les irrégularités de la digestion, les lilternalives de diarrhée et de constipation, les douleurs de ventre. La éphalalgie, nous le répétons, est loin de se montrer très fréquente ans les prodromes réguliers de la méningite.
Les prodromes suivent, à l’ordinaire, une marche régulière et progressive ; ils ont pour terme les signes qui marquent le début de la i léningite. Mais il peut arriver aussi qu’ils soient très irréguliers, et u’ils se produisent à des intervalles inégaux et éloignés du début de a maladie. Dans les cas de cette espèce, la filiation est bien plus •bscure, et les rapports de ces phénomènes avec l’affection cérébrale : >ien plus difficiles à saisir . Ces symptômes précurseurs sont cuxdarthez et sanné. — 3° édit. m. — 61
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mômes très irréguliers. Quelques exemples empruntés à nos observations nous feront mieux comprendre.
Un enfant, cinq mois avant le début, est atteint de vomissements qui cessent après avoir duré deux mois sans interruption; mais sa santé se rétablit; ce n’est que trois mois plus tard qu’apparaissent les véritables prodromes. D’autres enfants ont, à plusieurs reprises, pendant les quelques semaines ou les quelques mois qui précèdent le début, de violents maux de tête, accompagnés de vomissements abondants et de constipation. Cet état, qualifié d’embarras gastrique, cède avec facilité, et au bout de trois à quatre jours, le rétablissement est complet; ce n’est que longtemps après que la méningite se déclare.
Dans d’autres cas, beaucoup plus rares, on peut, en remontant quelques années en arrière, trouver, dans la santé, les traces d’une tuberculose aiguë, ou d'une affection méningée arrêtée dans sa marche, dont les symptômes sont là pour témoigner de l'analogie qui existe entre la maladie passée et la maladie présente. En voici, entre autres, trois remarquables exemples. Il s’agit dans le premier d’une fille de onze ans, traitée à l’âge de six ans, par un de nos plus distingués confrères, pour une méningite tuberculeuse; la maladie avait disparu à la suite d’une abondante salivation mercurielle; la deuxième attaque fut mortelle. Le second concerne une fille de même âge, soignée par nous d’une tuberculose aiguë qui, contre toute espérance, s’était terminée par le retour à la santé; deux ans plus tard, se manifestèrent les prodromes d'une méningite tuberculeuse à laquelle elle succomba; nous avons pu constater en cette occasion deux éruptions tuberculeuses pulmonaires, qui correspondaient, l’une à la tuberculose arrêtée dans sa marche, l’autre aux prodromes de six semaines qui avaient précédé les accidents aigus de la méningite. Le troisième a trait à un enfant de dix ans qui, atteint d’une méningite à l’âge de cinq ans, avait vu la maladie, arrivée à la troisième période, se terminer par la guérison; mais advint une seconde attaque qui fut mortelle, et l’autopsie nous permit même de reconnaître les deux éruptions tuberculeuses, chronique et aiguë.
Les prodromes complets et réguliers, tels que nous les avons décrits, ont, d’après nos observations, une durée de quinze jours à trois mois; plus leur durée est longue, plus aussi ils sont complets. Goëlis, qui les attribue à une congestion sanguine, dit que la période de turgescence est de huit à quinze jours au plus; Green, qui les relie à ime inflammation chronique des méninges, opine que les symptômes de cette méningite chronique se montrent trois et quatre mois, et même plus, avant les symptômes aigus.
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Quelle est la cause anatomique des prodromes? Pendant longtemps anatomie pathologique, rudimentaire encore, n’en put donner une idée xaete. Dans les autopsies des sujets qui avaient succombé à l’hydrocéhalie aiguë, le cerveau seul était examiné, et l’on négligeait l’inspection es autres organes. Aussi, les successeurs immédiats de Robert Whytt, ien qu’ayant décrit avec soin cette période de la maladie, n’ont-ils pu i rattacher à une lésion générale de l’économie.
À une époque plus rapprochée de nous, les médecins qui ont établi en A générale la nature tuberculeuse de l’hydrocéphale aiguë, et la coïniden'ce des tubercules méningés et viscéraux, Rufz, Gerhardt, Piet, ’ont à leur tour accordé aucune attention aux prodromes, et n’ont pu ar conséquent remonter à leur cause. Seuls Fabre et Constant, puis ireen décrivirent les prodromes et, cherchant le rapport qui relie ette période aux lésions anatomiques, l’attribuèrent à la méningite Ihronique. Pour nous, les prodromes sont le résultat d’une tuberulose générale plutôt que d’une méningite quelconque. L’amaigrisement, la décoloration du visage, la tristesse, la perte de l’appétit, les 'régularités de la digestion , qui sont les plus constants des proromes, appartiennent évidemment à la tuberculose. Ces symptômes e confondent par nuances tellement insensibles avec ceux d’une phthisie onlirmée, et offrent avec eux une si grande analogie, qu’il est imposable devoir, dans ces deux états morbides, autre chose que deux degrés ’une même maladie. Si des prodromes de quinze jours s’écartent assez -es habitudes de la phthisie pour qu’un médecin non prévenu s’y puisse ’omper, il n’en va plus de môme de prodromes qui durent six semaines, -eux et trois mois; plus longs encore, ils suffisent généralement pour que -enfant soit bien et dûment reconnu tuberculeux. De plus, il est bien onnu, d’après le mode de répartition des tubercules, qu’ils frappent en i remier lieu les poumons et les ganglions bronchiques, pour n’envahir ue consécutivement les autres organes. N’est-il donc pas naturel 'admettre que les phénomènes prodromiques correspondent plus direcüment à la production de tubercules pulmonaires et bronchiques qu’à elle, plus tardive, de granulations méningées? Ou, pour envisager la uestion de plus haut, ne doit-on pas dire que les prodromes sont le ésultat de la diathèse scrofulo-luberculeuse, de cette maladie générale ont le tubercule n’est que la signature anatomique, pour nous servir de expression de Lugol. Une autre preuve de la véritable cause anatomique es prodromes peut être tirée de la comparaison entre leur durée et abondance de la tuberculose. Si l’on établit ce parallèle, on pourra assurer que les granulations sont d’autant plus nombreuses, plus géné-
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râlement répandues el plus volumineuses, que les prodromes ont été plus complets et plus prolongés. Dans les cas, au contraire, où la méningite a débuté sans prodromes, la tuberculose est beaucoup moins avancée, et surtout moins générale; les granulations sont assez rares, très petites, grises et non jaunes, et n’occupent qu’un petit nombre d organes. Eu faisant cette comparaison, il faut cependant avoir soin de tenir compte de la durée des symptômes aigus de la méningite. Il est évident, en effet, que si la méningite elle-même a été de longue durée, la tuberculose pouvant s’accroître en même temps que progressent les symptômes méningés, on pourra trouver les organes parsemés d’un assez grand nombre de granulations. Ce qui a pu induire en erreur Fabre et Constant ainsi que Green et leur faire attribuer les prodromes à une méningite chronique , c’est qu'ils ont mis trop en relief les symptômes cérébraux, plutôt rares dans cette période de la méningite régulière. Si, au lieu de réunir dans un même cadre tous les cas de méningite régulière ou irrégulière, accompagnés ou non de tubercules cérébraux, ils avaient étudié seulement la méningite normale, ils seraient probablement arrivés au même résultat que nous; en effet, les symptômes cérébraux des prodromes, sur lesquels ils ont le plus insisté, la céphalalgie par accès irréguliers, les douleurs dans les membres, la contracture chronique, les convulsions, sont en général produits par les tubercules cérébraux et non par la méningite. Nous ne voudrions pas nier cependant qu’une méningite chronique entourant des granulations méningées, ou que des granulations seules, puissent donner lieu à quelques-uns de ces symptômes; mais nous maintenons que ceux-ci font rarement partie des prodromes réguliers de la méningite régulière. Lorsqu’ils se manifestent, c’est principalement chez des enfants atteints de phthisie confirmée, et dont la méningite suit elle-même une marche anormale.
DESCRIPTION DE LA MÉNINGITE TUBERCULEUSE RÉGULIÈRE
I. — Les différentes circonstances au milieu desquelles prend
naissance la méningite tuberculeuse, ayant une grande influence sur la forme du début et sur son allure, nous baserons notre description sur les divisions que nous avons établies plus haut.
A. Début a la suite de prodromes. — 1° Début lent par exagération des symptômes prodromiques. — Lorsque la méningite fait suite aux prodromes, le début n'est marqué, dans certains cas, que par l’exagération de quelques-uns des signes précurseurs. La céphalalgie, si elle existait, augmente ; elle se manifeste par accès dont la violence s’accroît
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progressivement. La tristesse est plus grande; l’enfant reste de longues heures immobile; il refuse de marcher; il commence à être agité la nuit; il éprouve quelques soubresauts et des grincements de dents; puis surviennent des vomissements et de la constipation; le pouls se fait irrégulier, ralenti, et la maladie est déclarée.
2° Début brusque par des symptômes distincts des prodromes. — Dans des cas beaucoup plus nombreux, le passage des prodromes aux symptômes aigus est brusque sans avoir cependant rien de violent. Pendant une période de sept, dix, quinze jours environ, rarement moins, rarement plus, on observe l’ensemble des symptômes qui constituent ce que les auteurs ont décrit sous le nom de première période. Les enfants qui, la veille encore, malgré leur amaigrissement, leur tristesse et la diminution de leur appétit, avaient vaqué à leurs occupations ou fait leur prome- ;nade accoutumée, se plaignent d’une céphalalgie frontale médiocrement vive. Le plus souvent, le premier jour, quelquefois le second ou le troisième, presque jamais plus tard, ils vomissent spontanément, ou bien ils rejettent leurs boissons ou les remèdes qu’on leur donne pour amener des évacuations alvines. La constipation est, en effet, opiniâtre dès le premier ou le second jour, ou bien, si elle a disparu pendant un ou deux jours, elle devient ensuite réfractaire aux purgatifs répétés. Quelques enfants, les plus jeunes surtout, sont irritables et anxieux, on a grand’ peine à compter leur pouls à cause de leur agitation; le plus léger attouchement leur fait pousser des cris aigus. L’expression de leur visage est caractéristique; leur regard est irrité, haineux, menaçant. Malgré cela, ils ont conservé toute leur connaissance. D’autres plus nombreux, et en général ce sont les plus âgés, sont moroses et concentrés; ils ont de la tendance à la somnolence, à la photophobie; si l’on cause près de leur lit, ils restent les yeux fermés; ils ne prennent aucune part à la conversation, et après avoir répondu juste, mais brièvement et sèchement, ils se retournent d'un autre côté et se rendorment. Cependant la fièvre est légère, le pouls n’est pas très élevé : 108, 112, 120 au plus; quelquefois même, il est déjà ralenti et vibrant ou irrégulier; la chaleur de la peau est presque toujours médiocre ; le thermomètre ne s’élève pas au-dessus de 38 à 39 degrés. La faiblesse est assez grande; les enfants ne peuvent se soutenir sur leurs jambes. Dès le début, ils gardent le lit ou la chambre; d’autres fois ils marchent encore pendant deux ou trois jours. Les vomissements ont en général cessé à partir du troisième ou du cinquième jour; quelquefois néanmoins, ils se répètent nombreux pendant huit jours, voire plus longtemps. La constipation persiste, opiniâtre; c’est à peine si d’énergiques purgatifs amènent quelques selles dures. L’en
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faut refuse les aliments; il n’a pas soif; le ventre est quelquefois un peu douloureux, mais il a conservé sa forme ou se montre légèrement déprimé; la langue est le plus souvent humide et nette. La céphalalgie continue plusieurs jours, généralement frontale, rarement temporale ou occipitale, puis elle disparaît; l’irritabilité fait place à la somnolence, et si ce symptôme existe déjà, il va en augmentant, dans la journée surtout; car dans la nuit il y a de l’agitation, des grincements de dents et parfois des soubresauts. L’expression du petit malade peut être encore naturelle; mais le plus souvent le regard est incertain, étonné, par moments, un peu lixe, ou bien triste, abattu, voilé, et de profonds soupirs donnent au visage quelque chose de plus triste encore.
A la tin de cette période, l’enfant cligne des paupières et mâchonne automatiquement. Il porte instinctivement les mains à son front. Quelquefois il a des vertiges et s’écrie tout à coup : Je tombe, je tombe. La coloration de la peau change fréquemment; la pâleur et la rougeur se succèdent tour à tour sur ses joues amaigries. Le pouls, eût-il été accéléré ou non les premiers jours, est devenu irrégulier, inégal, ralenti ou otfrantles plus grandes différences dans son accélération, surtout du matin au soir ou du jour au lendemain; il varie de 100 à 140, puis revient à 100 ou à 60. La respiration est souvent encore naturelle, d’autres fois inégale et suspicieuse.
3° Début typhoïde. — Dans des cas rares, les symptômes du début de la première période sont plus aigus, plus fébriles; la peau est un peu plus chaude, le pouls un peu plus accéléré. L’enfant se plaint à la fois de mal de tête et de mal de ventre; il ne vomit pas, mais il est constipé avec opiniâtreté; il ne pousse pas de cris, il ne soupire pas et ne grince pas les dents. Cela dure de six à douze jours, pendant lesquels la fièvre est continue, la langue couverte d’un enduit épais, le ventre un peu gros et légèrement douloureux. L’enfant a de la tendance à l’assoupissement, mais on l’en tire facilement; il répond aux questions avec une netteté parfaite; l’impression de la lumière n’est pas pénible; les pupilles sont naturelles; le pouls, régulier, égal, atteint ou dépasse 1-0 ; on ne trouve de taches et de sudamina en aucun point du corps; l'expression du visage n’est pas celle de la méningite. Le médecin diagnostique une fièvre typhoïde; mais il est cruellement détrompé par l’apparition ultérieure des symptômes caractéristiques de la seconde période de la méningite (1).
(1) Voyez au Diagnostic une observation bien propre à démontrer tout ce <pie cette forme de la maladie présente de trompeur.
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B. Début d’emblée, sans prodromes. — 1° Début brusque. — Lorsque la méningite n’a pas été précédée de prodromes, le début peut être brusque, et alors il est absolument semblable au deuxième mode, tel que nous venons de le décrire (voy. p. 965), et nous y renvoyons le lecteur.
2° Début lent. — Cependant, il n’en va pas toujours ainsi, et les symptômes du début peuvent, par leur déroulement lent et insidieux, prendre la physionomie de prodromes. C’est dans les cas de cette espèce qu’il se produit parfois un mouvement fébrile rémittent ou intermittent, accompagné de vomissements et de constipation, avec ou •sans céphalalgie, et qui subsiste plusieurs semaines. D’autres fois,, les enfants se plaignent d’une céphalalgie qui, médiocrement intense dès l’abord, augmente ensuite progressivement ou s’accompagne de vomissements qui continuent pendant plusieurs jours ou plusieurs semaines. Malgré tout, l'appétit est encore conservé dans certains cas. Les malades in’ontpas de fièvre; ils vont et viennent, font leurs promenades accoutu- ;mées. Nous en avons vu qui, au bout d’une quinzaine de jours, ayant déjà le pouls ralenti, irrégulier, inégal, se rendaient à pied à l’hôpital, ou venaient en ville nous consulter, et répondaient avec une parfaite netteté à nos questions. Cependant ils dorment mal la nuit; dans la journée ils sont un peu accablés; puis, au bout de quinze à vingt jours ou plus, 'surviennent des symptômes qui annoncent d’une manière positive la . nature et la gravité de la maladie.
IL Marche «Se la méningite , précédée oia non ale pro-
< «Ironies. — Quels qu’aient été les symptômes du début, à partir du •septième, quinzième ou vingtième jour, la scène change. L’intelligence, qui s’était jusqu’alors maintenue nette, ou presque nette, est pervertie ou abolie. L'assoupissement est profond; s’il cesse, il est remplacé par des cris aigus et prolongés ( cris hydr encéphaliques)^ par de l’agitation ou par du délire agité, et chez les plus jeunes enfants par des convulsions; le petit malade est couché sur le dos, immobile; sa respiration est lente, interrompue par de grands soupirs; il a l’air par moments d’oublier de respirer; il ouvre les yeux avec peine, fronce les sourcils de temps à autre, puis referme les paupières. Si on lui demande de montrer sa langue, il ouvre largement la bouche et la laisse ouverte, môme quand on lui dit de la refermer. Le ventre, qui jusqu’alors avait conservé sa forme, s’aplatit, se rétracte; les régions hypochondriaques se dessinent en relief, et la partie centrale déprimée donne à l’abdomen la forme d’un bateau. Puis, à mesure que la maladie marche et pendant les quelques jours qui précèdent la mort, on voit les pupilles se dilater inégalement et être peu contractiles. Les yeux sont entraînés dans un strabisme divergent; il y a
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tics soubresauts de tendons, de la carphologie; les selles et les urines deviennent involontaires. L’intelligence, de plus en plus obtuse et fatiguée, ne se manifeste plus que par des lueurs passagères. L’enfant reconnaît encore sa mère par intervalles, puis il l’appelle sans la reconnaître; alors son délire est agité, il se tourne et retourne sans cesse dans son lit; on a peine à le contenir; il est couché sur le dos ou sur le côté, pelotonné dans son lit, les cuisses fléchies sur le ventre, — en chien de fusil, — et ne se laisse examiner qu’avec difficulté. Dans des cas plus fréquents, c’est l’assoupissement qui prédomine, et qui peu à peu se change en un véritable coma. L’immobilité du faciès est effrayante, les yeux sont à demi ouverts, sans expression; le globe oculaire oscille en divers sens, comme automatiquement ( nystagmus ). Parfois aucun trait, aucune ride ne se montre sur le visage, qui ressemble à une figure de cire, et qui, sauf de fréquentes alternatives de rougeur et de pfdeur, est d’un aspect cadavéreux. En môme temps, le pouls, qui avait été ralenti et irrégulier, et qui avait offert de grandes inégalités de nombre, devient très petit et accéléré (120, 140), d’une manière permanente. La peau est tantôt chaude, tantôt froide; la sueur perle sur le front; les pommettes ont une teinte violacée; la respiration est très irrégulière, alternativement accélérée ou ralentie. On entend quelquefois un léger stertor permanent ou temporaire. Les membres, le tronc et le cou ont souvent une roideur anormale ou tombent en résolution ou en paralysie. La sensibilité tactile ou sensorielle est émoussée. Une diarrhée verdâtre involontaire a remplacé la constipation; le ventre est devenu mou et flasque, de dur et rétracté qu’il était. Il survient aussi quelquefois de la toux, qui augmente la dyspnée et le stertor.
Malgré ces symptônes si alarmants et qui semblent annoncer une fin prochaine, on voit quelquefois les enfants reprendre connaissance, reconnaître les personnes qui les entourent, leur sourire, répondre à certaines questions, se livrer même à leurs petits manèges enfantins habituels; mais cette rémission trompeuse, dont nous reparlerons plus loin, est bientôt suivie de la réapparition d’une anxiété et d’une agitation extrêmes, et quelquefois d’une violente attaque de convulsions. D’autres fois les malades retombent dans le coma; la ligure, violacée, s’inonde de sueur; l’œil est cave, la cornée terne, couverte d’un mucus jaunâtre qui s’accumule dans le grand angle de l’œil; la conjonctive est rouge, le regard éteint, le nez effilé, les narines sèches, le pouls d’une petitesse extrême, la peau humide et chaude, la respiration stertoreuse, et l’enfant meurt asphyxié.
Dans d’autres cas, malheureusement fort rares, on voit peu à peu se
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dissiper les symptômes graves, et la guérison peut dire espérée. Cette amélioration de bon aloi ne se montre guère avant le huitième jour, le plus ordinairement à partir du quinzième, quelquefois beaucoup plus tard encore. Ce n’est pas une rémission momentanée des accidents, mais une disparition graduelle et définitive de tous les symptômes importants. La connaissance reparaît, les pupilles recouvrent leur mobilité, le regard reprend de la vivacité, chaque jour amène un nouveau progrès, et l’enfant entre dans une vraie convalescence. Il peut ne conserver aucune trace d’une si grave atteinte portée aux centres nerveux; mais d’autres fois, une paralysie incomplète, des accès de céphalalgie intermittente, des troubles passagers de la vue, de la tendance au vomissement, viennent rendre témoignage de la maladie à laquelle il a échappé et des nouveaux accidents qui le menacent encore.
Des auteurs allemands ont rapporté un certain nombre de cas dans lesquels la méningite tuberculeuse s’était terminée par une crise. Nasse (1) et Meissner (8) donnent des détails assez curieux à ce sujet. Voici les propres paroles de ce dernier. « Il survient souvent, peu de « temps avant la mort, une épistaxis, qui indique les derniers efforts que « fait la nature pour diminuer l’abondance des fluides qui se portent à « la tète. On a vu aussi la nature chercher à dissiper l’épanchement « séreux, et l’on trouve dans la science plusieurs faits qui indiquent que « son but a été atteint. Nous avons observé nous-même (3) qu’un écoute lement abondant de sérosité par les yeux, survenu dans la troisième « période d’une hydrocéphale aiguë, chez un enfant de quatre ans dont « la maladie était le résultat d’une cause externe, avait été accompagné « d’une notable rémission des principaux symptômes. Dans un autre cas « que nous avons observé plus tard, la guérison succéda à un écoulement « séreux par la môme voie. Tourtual (4) a vu l’épanchement de sérosité « s’écouler par le nez, et Riecke par l’oreille droite. Jahn a cité l’obser- « valion d’un enfant qui était déjà atteint d’épanchement, et qui guérit « complètement à la suite d’un écoulement d’oreilles et d’une psoroph- « thalmie. »
Nasse a mis aussi au nombre des crises qui peuvent amener la guérison, des sueurs générales, une excrétion urinaire abondante, une éruption au visage, etc.
Ce qui manque aux faits de Meissner, Jahn, Nasse, etc., pour faire
(1) Mezler, Heft VII, S. 146.
(2) Loc. oit., t. II, p. 142.
(3) Forsckungen der neun Sc/iule, elc., Th. III, S. 235.
(4) Practische Beitrâge zur Thérapie der Kinderhranhheiten, 8, S. 87. ■, . ,
autorité, c’est un diagnostic rigoureux. Ils nous ont paru, toutefois, assez intéressants et assez peu connus, pour que nous ayons cru devoir les rapporter.
III. l>ébiit et marche de la mésiingite survenant au cour* d'une tuberculose confirmée. — Lorsque la méningite se greffe sur une tuberculose chronique confirmée, ou même sur une tuberculose aiguë, il est exceptionnel que les symptômes méningés suivent la marche régulière que nous venons de décrire. Cependant il est incontestable que, chez certains enfants atteints de tuberculose cérébrale, thoracique on abdominale reconnue pendant la vie, ces mômes symptômes se déroulent dans leur ordre habituel.
Mais le plus souvent, en pareil cas, il se produit un certain nombre de modifications que nous allons passer en revue. En effet, lorsque la méningite est le dernier terme d’une tuberculose confirmée, il peut se présenter deux cas : 1° avant de se fixer sur les méninges, la tuberculose a déjà fait une apparition, à une époque plus ou moins éloignée, en d’autres endroits; 2° la tuberculose se manifeste sur les méninges en môme temps que sur d’autres organes, et dans ce cas la manifestation méningée peut conserver sa physionomie propre ou se noyer dans l'ensemble delà tuberculose.
Dans le premier cas, un malade ayant eu, plusieurs années auparavant, une poussée tuberculeuse sur les poumons, sur le péritoine, sur les méninges (nous en avons cité un cas), poussée dont il a guéri, est pris d’une méningite tuberculeuse, qui se termine par la mort dans les formes ordinaires. Ces circonstances sont assez rares, car il n’est pas commun que des localisations tuberculeuses sur des organes tels que le poumon, le péritoine, les ganglions péri-bronchiques soient assez légères pour guérir; d’ordinaire elles entraînent la mort dès la première atteinte. Il n’en va plus de même lorsque le premier assaut a porté sur les os, sur les articulations, sur la peau. C’est ainsi que l’on voit, en mainte circonstance, des enfants frappés de méningite tuberculeuse, dont les antécédents comprennent, qui un mal de Pot.t, qui une coxalgie, qui une tumeur blanche du genou ou du coude, qui une carie osseuse quelconque. Dans ces occurrences diverses, la méningite évolue comme si de rien n’était.
Dans le second cas, c’est-à-dire quand la méningite éclate au milieu d’une tuberculose en pleine activité, elle se trouve, au contraire, grandement altérée dans sa façon d’être. Ici la première période est très courte; là elle manque complètement, et le délire, le coma, quelques mouvements convulsifs, et de la contracture ouvrent et terminent la scène. Les cas de cette espèce se rapprochent par nuances insensibles de ceux
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où la maladie cérébrale n’est révélée par aucun symptôme, — méningite latente, — et, pour les décrire d’une manière complète, il faudrait reproduire autant de tableaux que Ton peut recueillir d’observations particulières. Il n’est pas surprenant que presque toutes les méningites qui entrent en scène pendant une tuberculose confirmée soient irrégulières. On comprend aisément, en effet, que les troubles profonds de l’économie produits par une tuberculose générale, active et portant sur des organes importants, doivent apporter une grande perturbation dans la manifestation et dans l’enchaînement, des symptômes de la méningite.
La méningite ne se retrouve avec ses caractères ordinaires que si la tuberculose ne sévit d’autre part que sur des organes à faible réaction • comme les os et les articulations, que si elle épargne ou effleure seulement les principaux viscères, que si elle ne se généralise pas et demeure
■ chronique. Cette dernière condition est expresse et peut primer les autres; une tuberculose pulmonaire très étendue, mais chronique, laisse volontiers librement aller la méningite. Par contre, si la tuberculose pulmionaire chronique revient à l’état aigu au moment où la méningite entre
■ en ligne, celle-ci est exposée à voir son cours accéléré par des accidents pulmonaires assez intenses pour amener l’asphyxie. De même, lorsque
■ la méningite survient en plein état aigu de la manifestation pulmonaire, -sa marche se précipite; les accidents cérébraux surgissent pressés, et le malade succombe, en six ou huit jours, à des convulsions subintrantes, ou bien à des accidents de moins en moins nombreux, de moins en moins
■ caractérisés : contractures, parésies partielles, cyanose, coma, affaisseiment graduel; quelquefois, enfin, des convulsions rapprochées et répétées plusieurs jours durant, sont les uniques symptômes cérébraux qui,
■ éclatant au cours des manifestations pulmonaires tuberculeuses aiguës, trahissent l’envahissement des méninges. De ces derniers types à la forme latente, il n’y a plus qu’un pas.
Forme latente. — Si les tubercules des méninges ne déterminent, dans les circonstances sus-mentionnées, que des symptômes cérébraux plus ou moins restreints dans leur nombre, il peut arriver aussi qu’ils n’occasionnent que des troubles cérébraux fort légers ou même qu’ils parcourent toutes leurs périodes, et suscitent autour d’eux l’inflammation des membranes, sans qu’aucun symptôme cérébral puisse faire soupçonner qu’un travail morbide s’opère dans les organes encéphaliques. Ce fait, connu depuis longtemps de tous ceux qui ont fait quelques recherches sur les tubercules du cerveau, peut aussi s’appliquer à la tuberculisation des méninges.
On trouve dans le mémoire de Fabre et Constant les premières obser-
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valions île celte espèce. Ce qui rend ces faits intéressants, c’est qu’on y voit mentionnés les symptômes fugitifs et terminaux qui appartiennent à la variété que nous décrivons ici. Mais c’est à Pict que l’on doit l’indication formelle de l’effacement complet des symptômes. « La présence des granulations dans la pie-mère ne se lie pas, dit-il, nécessairement à l’existence d’une méningite; car deux fois j’en ai rencontré chez des sujets morts de phthisie pulmonaire et mésentérique sans avoir jamais éprouvé de symptômes cérébraux. » A peu près à la même époque, Green, qui n’avait pas, à ce qu’il assure, connaissance du travail de Piet, démontra que non seulement les granulations isolées, mais aussi les granulations entourées d’inllammation « chronique » pouvaient se former sans déterminer de symptômes appréciables, et donna de cette méningite chronique une description fort complète, qui serre de très près celle que nous faisons de la méningite latente.
Les mêmes lésions caractérisent anatomiquement la tuberculisation latente de l’encéphale ou de ses membranes, et la méningite normale; des différences, peu nombreuses et peu importantes, portent sur l’étendue, l’intensité et le siège des lésions. Souvent, d’ailleurs, les lésions de la méningite latente sont aussi nombreuses et aussi étendues, ou bien aussi limitées, que celles de la méningite avec symptômes. Il faut dire cependant qu’elles siègent ici plus souvent à la face convexe qu’à la base, tandis que c’est le contraire dans la méningite normale. Les tubercules cependant existent assez souvent sans inflammation avoisinante, et nous avons mis en fait que ce cas est rare s’il y a des symptômes.
La seule différence un peu notable que nous ayons à faire connaître est celle-ci : les tubercules méningés qui ne se révèlent par aucun symptôme coïncident ordinairement avec une tuberculisation considérable, très avancée, généralement aiguë, soit de tous les organes, soit d'un seul; nous avons spécifié, au contraire, que la tuberculose méningée avec symptômes coïncide avec une tuberculisation récente et peu avancée des autres organes. Mais ce n’est pas une règle absolue, car la méningite latente peut coïncider aussi avec la présence d’un petit nombre de tubercules dans les autres parties du corps.
Pour qu’il ne reste aucun doute sur l’exactitude de ces assertions, nous donnons ici le résumé de deux de nos observations; on y trouvera réunis plusieurs des détails sur lesquels nous venons d’appeler l'attention de nos lecteurs.
Observation 1. — P..., fille, âgée de deux ans et demi, entra dans notre service, pour une pleurésie chronique tuberculeuse; c’était une fille blanche et blonde, maigre et à chairs fiasques. Pendant tout le temps qu’elle fut sou-
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j nise à notre examen, c’est-à-dire pendant deux mois entiers, elle n’eut qu’un : nouvement fébrile très léger; le pouls était régulier, l’appétit bon, et le ventre gros et indolent. II y avait un dévoiement d'abondance médiocre. L’intelligence le l’enfant était très développée; déjà coquette, elle souriait de plaisir à la rue d’un joli ajustement, et c’était la punir que de lui mettre un bonnet moins >eau. Elle mourut sans présenter aucun symptôme nerveux, sans irrégularité ! lans le pouls, sans aucun phénomène qui pût faire croire à une maladie : érébrale; et cependant les méninges nous offrirent, comme on va voir, des lésions remarquables.
Autopsie. — L’arachnoïde, légèrement opaline le long de la grande scisure, où l’on trouve un assez grand nombre de glandes de Pacchioni, renferme Mans sa grande cavité une petite quantité de liquide séreux.
La pie-mère est très infiltrée, et ses petits vaisseaux sont légèrement injectés.
. A la partie postérieure et supérieure de l’hémisphère gauche, on trouve une ilaque jaune entrecoupée en tous sens par des vaisseaux; elle occupe à peu >rès le quart postérieur du sommet, se prolongeant jusque sur les côtés en ferlehors, et se compose de tramées jaunes assez denses; elle a déterminé me adhérence intime entre la pie-mère, les vaisseaux et la surface cérébrale,
I ni s’enlève avec elle. Autour des vaisseaux, cette substance jaune, parfaitement homogène, est évidemment une fausse membrane; mais, à quelques nillimèlres des vaisseaux, elle est parsemée de granulations arrondies parfaitement distinctes; elles sont aplaties du côté de la séreuse, saillantes du côté le la pie-mère, et ne sont pas pénétrées par des vaisseaux. On trouve des : ranulations isolées et sans fausses membranes autour de cette plaque princi- •ale, tout à fait en arrière, en dehors et en avant sur la face plane de l’hémiphère gauche. Quelques-unes longent les vaisseaux, d’autres ne sont entourées que de petites ramifications vasculaires.
Lorsqu'on pénètre au fond des circonvolutions sous la plaque principale, on oit que la fausse membrane s’y prolonge presque partout, que la pie-mère y >'-st plus rouge qu’à la surface, et que les granulations y sont tout à fait phériques. Là, elles varient du volume d’une très petite à une grosse tête 1 : 'épingle. Dans les points où la fausse membrane n’occupe pas toutes les n.nfracluosités de la pie-inere, on trouve une sérosité jaune citrin, un peu nélatiniforme.
Quelques granulations existent sur la face plane de l’hémisphère droit, mais ans traces de phlegmasie.
Aucune fausse membrane, aucune granulation dans aucun point delà base.
La substance cérébrale, généralement pâle et sans piqueté, est flasque, lais sans ramollissement; on observe cependant une légère diminution de onsistance de la voûte à trois piliers. La substance grise, généralement molle, e déchire facilement partout où s’étend la fausse membrane déjà décrite.
Les ventricules contiennent à peine chacun une bonne cuillerée de sérosité ransparente. On ne trouve aucun tubercule dans la substance corticale.
La lésion aiguë de la pie-mère, remarquable par son étendue, n’a lonné lieu, comme on voit, à aucun symptôme; mais les lésions occupaient a face convexe, et il ne s’était pas produit d’épanchement ventriculaire.
Dans le fait suivant, les altérations de la pie-mère étaient plus antennes, se trouvaient à la base, et s’accompagnaient de lésions aiguës ! les membranes et de l’encéphale.
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Observation II. — G , âgée de quatre ans, a vu sa maladie débuter
un an avant son entrée à l’hôpital par une fièvre intermittente qui, traitée par le sulfate de quinine, guérit et reparut plusieurs fois pendant six mois. Au bout de ce temps, l’enfant fut prise de sueurs nocturnes, d’un peu de toux; puis elle eut quelques épistaxis, se plaignit du ventre et de la tôle, d’une soif vive, et rendit quelques ascarides; elle eut aussi pendant ce temps une scarlatine qui guérit.
Lorsque nous vîmes la malade, nous constatâmes qu’elle était pâle et amaigrie, qu’elle avait une fièvre intense qui alla toujours croissant; le pouls était régulier, assez développé; il y avait de l’oppression, des sueurs nocturnes peu abondantes. L’auscultation fit reconnaître l’existence d’une bronchite et d’une tuberculisation peu avancée du poumon. L’abdomen était assez développé, chaud, tendu; indolent d’abord, il devint légèrement douloureux à la fin du séjour; la rate débordait les côtes.
Notre petite malade offrit à peine quelques symptômes cérébraux. Ainsi, dix-sept jours avant la morl, elle se plaignit d’une céphalalgie frontale qui dura trois jours (elle avait en môme temps une otorrhée double qui persista pendant tout le séjour à l’hôpital). Elle était d’un caractère triste, maussade et grognon; elle mourut dans le marasme, sans présenter aucun autre symptôme nerveux.
Ces symptômes sont si communs chez les enfants, qu’il était impossible de penser à une méningite tuberculeuse. Cependant l’autopsie révéla de graves lésions des membranes cérébrales.
Autopsie. — L’arachnoïde est un peu opaque, surtout en arrière. La piemère est infiltrée d’une petite quantité de sérosité jaunâtre; on y aperçoit, disséminées en arrière, quelques granulations tuberculeuses ; elles sont encore plus rares dans les anfractuosités.
Dans les scissures, les membranes sont épaisses, adhérentes, mais ne présentent pas de granulations; sur la protubérance et sur tout le polygone de la base, l’arachnoïde est opaque et doublée d’un tissu épais, dense, non friable, d’un blanc jaunâtre, très adhérent, et dans lequel on trouve quelques petites granulations jaunes. Là où il n’y a pas d’épaississement de la pie-mère, il existe une infiltration assez abondante. Les tissus épaissis se prolongent en arrière sur le vermis inférieur, en avant jusqu’à l’origine des nerfs olfactifs; sur les côtés, ils s’enfoncent dans les scissures de Sylvius.
Les circonvolutions cérébrales sont aplaties; les ventricules, très dilatés, contiennent une grande proportion de sérosité trouble. Leurs parois sont ramollies dans une grande épaisseur; leur surface même est convertie en un détritus demi-liquide.
Il demeure donc bien prouvé que la méningite tuberculeuse aiguë ou subaiguë, étendue sur une grande surface, et accompagnée d’hydrocéphalie aiguë, peut exister sans déterminer les symptômes qui révèlent habituellement son existence.
Il est impossible de tracer le tableau général d’une forme morbide qui, le plus souvent, ne donne lieu qu’à un très petit nombre de phénomènes essentiellement variables eux-mêmes.
Sauf la tristesse, les changements dans le caractère, et quelquefois les convulsions, qui peuvent remonter à plusieurs mois, et indiquer ainsi le début probable de la tuberculisation méningée, tous les autres sym-
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j tomes ne se montrent que la veille ou Lavant-veille de la mort. Alors il a de la somnolence, puis un peu de coma alternant avec un peu de élire, ou bien de légères convulsions suivies de roidcur dans les mem- { :-es ou dans les doigts. Cet état persiste à quelques variantes près penaot'un ou deux jours, et la mort survient sans autres phénomènes, ou ; i milieu d’une nouvelle attaque de convulsions.
Mais la variété des symptômes est telle que nous préférons donner linéiques extraits d’observations qui fourniront des exemples des types Es plus intéressants.
'Premier type. — Observation IIE — Thierry, âgé de quatre ans, traité à | iôpital pour une tuberculose générale, change de caractère, et devient triste maussade environ un mois avant la terminaison de la maladie. Le jour de mort, il est pris d’agitation, de délire; il descend de son lit, fait une chute i ir la tète, et meurt bientôt.
On trouve à l'autopsie trois tubercules du volume d’un pois à une noisette, >nt l’un siège dans la partie postérieure de l’hémisphère droit, et les deux itres dans la partie postérieure et droite du cervelet.
i Deuxième type. — Observation IV. — Fritz, âgé de huit ans, atteint d’une ithisie pulmonaire très avancée, était apathique pendant son séjour à l’hôtal, et avait une lenteur remarquable dans ses mouvements. Quatre à cinq urs avant sa mort, sa sensibilité générale diminue un peu; la veille de la [ort, l’enfant est assoupi. On trouve, à l’autopsie, des granulations sur les ux hémisphères, entourées de méningite chronique, et des tubercules pmbreux dans le cerveau, la couche optique et le corps strié gauche, i Troisième type. — Observation V. — Duteil, âgé dedeux ans, soutirait d’une jjiberculose générale avancée, lorsqu’il est pris de convulsions du globe oculaire, de roideur de la mâchoire; les pupilles sont petites et contractées; la nsibilité est abolie à la peau, à la conjonctive et à la narine droite. 11 reste f pt heures dans cet état et meurt. On trouve, à l’autopsie, des groupes de 1 hercules miliaires entourés de pus concret en arrière et en avant de l’hémihère gauche, plus trois gros tubercules dans le lobe droit du cervelet. Quatrième type. — Observation VI. — Desnos, cinq ans, garçon, était cttré dans le service pour y être traité d’une anasarque compliquée de pneuonie, d’entérite et de tuberculose générale; cette dernière maladie ne s’était ailleurs révélée à nous par aucun symptôme, et n’avait pas été diagnosliîée. Un beau jour, l’enfant, qui n’avait jamais offert d’accidents cérébraux > sque-là, parait endormi et répond mal aux questions.il y a un peu de > -ideur dans le bras droit, de l’insensibilité et de la paralysie dans le bras s luchè, qui remue cependant à un fort pincement, et enfin du strabisme vergent.Le malade est pris de fièvre vive, reste deux jours dans cet état; respiration devient stertoreuse. La mort ne tarde pas à arriver. Nous i ouvons, à l’autopsie, des granulations tuberculeuses assez rares, à la face onvexe des hémisphères et à la base, une couche épaisse de pus concret | ms la scissure gauche, une assez grande quantité de liquide trouble dans - s ventricules et un ramollissement inflammatoire considérable au centre de partie antérieure de l’hémisphère droit.
■ Cinquième type. — Ubservation VU. - Faivre, âgé decinqans, succombe une carie tuberculeuse de la colonne vertébrale avec tuberculisation des
■ mglions du cou. Il n’a présenté aucun symptôme cérébral, et est mort sans
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agonie. À l’autopsie, toute la surface cérébrale, à la convexité comme à la base, est tapissée par une couche de pus demi-liquide et mêlé d’une sérosité verdâtre. Il n’existe ni granulations ni tubercules.
Dans ce fait, l’étendue de l’inflammation et la demi-liquidité du pus rapprochaient singulièrement les lésions de celles qui appartiennent à la méningite simple. La tuberculisation était en effet très peu avancée, et n’attaquait point les organes essentiels' à la vie.
Sixième type. — Observation VIII. — Denogues, garçon âgé de six ans, était à l’hôpital pour une tuberculose générale dont les symptômes remontaient à plus d’une année. 11 n’avait jamais eu d’accidents cérébraux. Un jour il cesse de répondre aux questions, bien qu’il les comprenne encore; la sensibilité de la peau est un peu obtuse. Le lendemain il est assoupi; le surlendemain il pousse des cris le jour et la nuit, et pendant deux heures il a des convulsions dans les bras et les jambes avec écume à la bouche. A ces symptômes succède de la contracture, et l’enfant meurt après avoir présenté ces accidents cérébraux pendant quatre jours seulement.
A l’autopsie, la pie-mère contient un grand nombre de granulations tuberculeuses sur la face convexe des deux côtés. La scissure de Sylvius gauche est farcie d’une infinité de ces granulations, avec léger épaississement des membranes. De longues traînées de pus concret accompagnent les veines cérébrales antérieures. La substance cérébrale renferme quatorze tubercules du volume d’un petit à un gros pois; trois siègent dans le cervelet. Les ventricules, dilatés, sont remplis d’une grande quantité de sérosité transparente; leurs parois sont ramollies.
Il nous reste à étudier les symptômes légers et fugaces dont nous venons de donner quelques exemples, à les rapprocher de ceux de même nature que présentent un grand nombre d’enfants non tuberculeux, à l'approche de la mort, et à en tirer quelques conclusions diagnostiques et pronostiques.
Les symptômes cérébraux que l’on observe le plus fréquemment sont, sans contredit, le trouble des fonctions intellectuelles. Chez l’un, c’est de la tristesse; chez l’autre, c’est un changement de caractère; l’enfant est grognon et se prête mal à l’examen ; ailleurs, il a un peu d’agitation la nuit, quelquefois du délire; il répond mal aux questions, et bien qu’il semble les comprendre, il refuse d’y répondre ou ne le fait que lentement et nonchalamment. Beaucoup de malades sont habituellement endormis ou assoupis; très peu éprouvent du coma, très peu aussi de l’insomnie.
Il est bon de noter que, parmi ces symptômes, les uns ne se manifestent guère que peu de jours avant la mort, tandis que d’autres la précèdent de quelques semaines, voire de quelques mois. Dans ces cas le caractère de l’enfant change un mois ou deux avant la mort : gai, riant, il se prêtait à l’examen; maintenant, et sans changement notable dans les autres symptômes, il devient habituellement triste, il pleure et se débat quand on veut l’examiner. C’est là quelquefois tout ce que l’on observe; d au-
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très fois, la mort est précédée d’agitation, de délire ou de somnolence; ces derniers phénomènes ne se présentent guère que dans les deux ou trois derniers jours.
La céphalalgie, si fréquente dans les formes régulières, est nulle ici,
. ou si rare et si faible qu’elle n’a presque plus de valeur symptomatique. Nous avons vu un petit malade, âgé de trois ans et demi, porter souvent la main derrière sa tête et la remuer comme s’il souffrait, et cela huit jours avant sa mort; il n’eut pas d’autres symptômes cérébraux, hormis un peu d'assoupissement la veille de la terminaison fatale.
Les troubles de la motilité sont beaucoup plus rares que ceux de l'inrtelligence ; ils consistent en quelques convulsions, le plus ordinairement : partielles, attaquant les globes oculaires ou l’un des membres supérieurs, et ne se présentant jamais que peu d’heures ou bien un ou deux j jours au plus avant la mort. C’est dans les mêmes circonstances que l'on observe, soit le renversement de la tête en arrière avec ou sans roideur, soit une légère roideur dans la mâchoire, dans les membres 'Supérieurs, ou seulement dans les doigts, le plus souvent avec flexion, ill est très rare qu’il se produise du mâchonnement, et, s’il survient du strabisme, ce n’est qu’à la fin de la maladie. C’est aussi à la même époque que la sensibilité générale de la peau et des muqueuses diminue, ou quelquefois même s’éteint; et cette anesthésie plus ou moins comliplète est un symptôme précieux, en ce qu’elle est plus fréquente ou au moins plus facilement appréciable que la parésie du mouvement; celleci, en effet, qui est très rare, est facilement confondue avec la faiblesse qui a coutume de marquer les approches de la mort; l’anesthésie est -générale ou partielle; quelquefois même les muqueuses oculaire et nasale \y participent.
A la même époque aussi, on relève quelques phénomènes du côté des organes des sens : la pupille se dilate et perd sa contractilité; rarement elle se contracte en permanence, et dans ce cas nous l’avons vue, resserrée lorsque le malade était au repos, s’élargir sous l’action d’une lumière vive.
Enfin, il est assez rare d’observer en de telles circonstances, le faciès ■encéphalique particulier à la méningite; quelquefois seulement les yeux 'sont fixes et sans expression, ou bien la figure rougit et s’injecte vivement à la moindre excitation; mais alors le malade offre l’ensemble des phénomènes dont nous venons de parler.
Les caractères du pouls sont le plus ordinairement sous la dépendance des lésions plus graves qui portent sur les autres organes; il est donc accéléré ou normal, suivant que 1a. maladie principale s’accompagne ou
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non de mouvement fébrile; à aucune époque, il ne présente un ralentissement ou une accélération qui tienne à la tuberculose cérébrale. Presque toujours, à la vérité, il devient fréquent la veille ou l’avanlveille de la mort; mais cette fréquence, commune à presque toutes les maladies de l’enfance, perd de ce chef toute sa valeur. Nous devons dire cependant qu’une seule fois nous avons trouvé le ralentissement du pouls Pavant-veille de la mort chez une petite fille de trois ans, qui, à cette époque, présenta pour la première fois l’ensemble des symptômes de la méningite, mais en abrégé, et qui, à l'autopsie, nous offrit les lésions d’une méningite tuberculeuse aiguë très étendue. L’irrégularité du pouls, si fréquente dans la méningite avec symptômes, manque le plus souvent, ou existe à peine pendant un jour ou deux pendant le cours de la maladie et bien avant l’apparition des phénomènes cérébraux. La rétraction de l'abdomen fait défaut : à peine avons-nous vu le ventre se creuser légèrement la veille ou l’avant-veille de la mort, encore était-ce pour le voir quelquefois augmenter de volume ou se ballonner le jour même. Les vomissements sont tout à fait exceptionnels. La constipation n’est pas plus commune que les autres symptômes, et la diarrhée antérieure n’est que rarement modifiée par l’apparition des accidents cérébraux.
En résumé, on voit que la forme dont nous nous occupons ne donne lieu à aucun des trois symptômes qui marquent le début de la méningite tuberculeuse : la céphalalgie, les vomissements et la constipation.
L’exposé des symptômes, tel que nous venons de le faire, démontre que la méningo-encéphalite tuberculeuse latente est parfois très difficile à reconnaître, et surtout qu’il est souvent inutile de chercher à le faire; toutefois elle deviendra très probable quand, chez un enfant convaincu de tuberculose, on découvrira quelques symptômes cérébraux, c’est-àdire de la perversion des fonctions intellectuelles, avec prédominance de tristesse, de nonchalance, d’apathie, de somnolence; surtout si, à ces symptômes, se joint quelque trouble de la motilité, ainsi que de la sensibilité générale ou sensorielle.
Néanmoins l’absence de ces symptômes n’est pas une preuve de l’absence de lésions, la méninigte pouvant, dans certains cas, évoluer sans donner de symptômes.
Au nombre des maladies qui peuvent être confondues avec la méningite latente, nous citerons les hémorrhagies méningées secondaires , certaines hydrocéphalies secondaires et Y helminthiase.
Le diagnostic est, dans le premier cas, d’autant plus difficile que cette forme d’hémorrhagie se manifeste souvent chez des sujets réduits à un
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état de marasme qui peut faire soupçonner la tuberculose. En outre, les -symptômes sont à peu près les mêmes (voy. Hémorrhagies méningées, i t. I); la seule différence qui pourrait, dans quelques cas très rares, faire i soupçonner la nature de la lésion, c’est que les signes de la tuberculose encéphalique se montrent quelquefois plusieurs semaines avant la mort, tandis que les accidents qui dépendent de l’hémorrhagie sont toujours •terminaux; dans les autres cas, le diagnostic est impossible.
Il est des hydrocéphalies secondaires qui peuvent simuler aussi la méningite latente, l’épanchement séreux déterminant des accidents cérébraux mal caractérisés qui précèdent la mort de quelques heures. Les réflexions que nous venons de présenter tout à l’heure sont applicables aux cas de cette espèce.
Enfin, nous devons mettre le praticien en garde contre une erreur de diagnostic que l’helminthiase nous a fait commettre. En voici un exemple, lün enfant, admis dans nos salles pour une méningite tuberculeuse bien constatée, fut pris de somnolence et d’assoupissement, en même temps que son pouls se ralentissait et devenait remarquablement irrégulier. 'Ces symptômes pouvaient en imposer pour les phénomènes terminaux d’une méningite tuberculeuse latente. 11 n’en était rien cependant, car, au bout de deux jours, l'enfant rendit une quantité considérable de i lombrics par la bouche et par l’anus; cette évacuation fit disparaître (tous les symptômes.
Inutile d’insister sur la terminaison forcément mortelle de cette forme die méningite. La seule indication qu’on en puisse tirer, au point de vue i lu pronostic, c’est la menace d’une terminaison fatale au bout de peu rie jours, lorsqu’on voit apparaître les symptômes susdits au cours d’une t .uberculose.
Les conditions qui semblent favoriser la production de la forme 1 atente sont le siège des lésions à la convexité des hémisphères; leur ente évolution surtout quand elles occupent la base; souvent leur peu l’étendue; l’intensité et la diffusion de la tuberculose dans les organes fiutres que l’encéphale, et surtout sa marche aiguë; peut-être l’âge de rois à cinq ans; le sexe masculin, comme d’ailleurs dans la méningite ’égulière. Il est vrai de dire que dans bien des cas ces conditions sont mpuissantes à rendre compte de l’absence des symptômes ou de leur •petit nombre.
IV. Période». — Les auteurs ont divisé en périodes l’évolution de a méningite tuberculeuse. Pour usuelle que soit cette division, elle n’est •■pas toujours justifiée par les faits. Les irrégularités dont nous venons le parler et celles qu’il nous reste à mentionner la rendent souvent illu-
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soire. Ce qui augmente encore la difficulté de la division en périodes sur laquelle, du reste, on est loin de s’accorder, c’est que la maladie est quelquefois intervertie dans sa marche, et qu’il est impossible par conséquent, de caractériser la première période par l’absence des symptômes cérébraux. D’un autre côté, on ne peut pas dire non plug, que la méningite débute toujours par de la céphalalgie, de la constipation et des vomissements, et que ces trois symptômes constituent la première période, attendu que, dans des cas, très rares quoique indéniables, il existe de la diarrhée au début alors môme que les enfants ne sont pas atteints de tuberculose intestinale.
Comme nous le disions tout à l’heure, l’accord n’est pas fait sur le nombre des périodes de la méningite. Robert Whytt en admet trois : la première caractérisée par de l’anorexie, de la pâleur, de la fréquence du pouls, de l’amaigrissement, des vomissements, de la céphalalgie, de l’abattement, et quelques grincements de dents; la seconde, par le ralentissement et l’irrégularité du pouls, un commencement d’assoupissement, des plaintes, du délire, des cris; la troisième, par l’accélération du pouls, la paralysie des paupières, la dilatation des pupilles, les convulsions, les soubresauts de tendons, les contractures. Senn, dans ses recherches sur la méningite aiguë, a conservé la division précédente. Sa description, un peu plus complète que celle de Whytt, en diffère à quelques égards. Guersant (1) admet aussi les trois périodes de Robert Whytt. Rufz critique la division en trois périodes; il n’en admet que deux qu’il caractérise ainsi. Dans la première : céphalalgie, assoupissement léger, sensibilité plus vive aux impressions extérieures, maintien des facultés intellectuelles, vomissements, constipation, ralentissement du pouls. Dans la deuxième : assoupissement de plus en plus profond, obtusion des sens et de la sensibilité générale, coma, rigidité, accélération du pouls. Piet récuse aussi la division de Robert Whytt, sans donner cependant de description générale et de division par périodes.
Si l’on veut en adopter une, celle de Robert Whytt nous semble grouper le mieux les différents phénomènes, bien que la distribution des symptômes dans chacune des périodes comporte de nombreuses exceptions.
V. Rémissions. — La marche de la méningite est continue; ce qui n’empêche pas qu’il se produise souvent, à une certaine époque de la maladie, une rémission assez prononcée portant sur des symptômes plus ou moins nombreux, jamais sur l’ensemble. Ainsi, l’on voit le calme et
(1) In Die lionne ire de médecine, t. XIX, p. 178.
MÉNINGITE TUBERCULEUSE
, 3 retour complet de l’intelligence succéder au délire, et même au coma, t l’apparence de la santé à la maladie. Mais, dans ces cas, le poids conerve son irrégularité, l’abdomen sa tendance à la rétraction, le regard on expression d’étonnement ou sa fixité. Ces accalmies durent de queli ues heures à plusieurs jours. Dans un cas observé par l’un de nous vec M. Rougon, la rémission eut la durée insolite de seize jours ponant lesquels l’enfant, une petite fille de quatre ans, récupéra toute son itelligence et augmenta de poids; mais la cécité, survenue quelques >urs auparavant, s’était maintenue ainsi que la fièvre, et au bout de ce élai le mal reprit sa marche inexorable. En présence de pareils sympjmes, il ne faut pas hésiter à persister dans le diagnostic et dans le ronostic primitivement portés.
Coindet, et plus tard Guersant, ont signalé la possibilité de la suspen- : on complète de tous les phénomènes morbides au début de la seconde ériode. Mais est-il bien certain que dans les cas de ce genre le pouls 'avait pas conservé son irrégularité, et le regard son expression d’étonrement et sa fixité?
VI. Dorée. — Avec les auteurs qui nous ont précédés, nous n’avions s îs eu le soin dans notre première édition, de distinguer d’une manière icacte le rapport qui existe entre la durée de la méningite et les cir- ; instances au milieu desquelles cette affection prend naissance. C’est cependant une question très importante; car on ne peut porter de i ’onostic exact, si l’on ne connaît approximativement au moins la durée ■î la maladie dont il s’agit. D’un grand nombre d’observations de ééningite recueillies par nous et par d’autres, nous avons tiré les collusions suivantes :
1° Lorsque la méningite est précédée de prodromes réguliers, elle ü ire rarement moins de quinze jours, et oscille d’ordinaire entre quinze i vingt jours.
2° Lorsque la méningite débute sans prodromes et d’une manière ’usque, sa durée est d’ordinaire de vingt .à trente jours, rarement oins, si tant est qu’il ne survienne prématurément quelque complicaon ou quelque phénomène grave susceptible de modifier la marche de maladie. Lorsque, dans les mômes circonstances, le début, au lieu être subit, est lent et insidieux, la durée est à peu près la môme; quellefois cependant elle est plus longue; alors elle dépasse trente jours, peut aller jusqu’à quarante-cinq jours, voire jusqu’à deux mois; mais ! la est très rare.
! 3° Enfin, lorsque la méningite advient au cours d’une tuberculose : infirmée, cérébrale, thoracique ou abdominale, sa durée est beaucoup
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plus courte : de trois à huit jours en moyenne; très rarement elle se prolonge jusqu’au douzième ou quinzième jour, et ce n’est que dans des cas tout à fait exceptionnels qu’elle dépasse ce terme.
On peut tirer des remarques précédentes celte conclusion générale, qui souffre cependant quelques exceptions, que la méningite prend une durée d’autant plus longue qu’elle s’est déclarée dans un état de santé apparemment meilleur.
VII. Des anomalies de la méningite. — En étudiant par le menu les symptômes de la méningite, nous indiquerons les principales irrégularités qu’ils admettent et les causes auxquelles il faut les rattacher. C’est là, et surtout dans ce que nous avons dit de la méningite latente, que le lecteur pourra trouver les éléments nécessaires pour compléter l'étude des anomalies de la maladie. Nous nous contenterons de rappeler ici qu’elles peuvent dépendre : 1° de l’absence de certains symptômes considérés comme pathognomoniques, ou de la prolongation de quelques autres habitués à disparaître rapidement; 2° de la présence de signes qui appartiennent à d’autres maladies; 3° de l’interversion des périodes, de la longue durée ou de l’extrême brièveté de l’une par rapport à l’autre; 4° des modifications symptomatiques qui sont la conséquence des complications. Enfin, nous ferons remarquer que presque toutes les anomalies trouvent leur explication, soit dans l’état de santé générale ou locale antérieur ou concomitant, soit dans l’àge des jeunes malades. La méningite régulière est, en effet, fort rare chez les très jeunes enfants, et même dans les cas où elle paraît se rapprocher du type normal, il est toujours à craindre que quelque épisode fâcheux ne vienne rompre la régularité de sa marche.
Guersant est de tous les auteurs celui qui a le plus insisté sur les irrégularités de la méningite. Presque toutes ses remarques se trouvent déjà consignées d’ailleurs dans le mémoire de Fabre et Constant; plusieurs sont exactes, mais il s’est complètement trompé en disant que les prodromes sont presque toujours formés par certains symptômes de la tuberculose tels que la toux et la fièvre, tandis que, dit-il, la forme apyrétique est exceptionnelle, et en affirmant que les tubercules méningés absolument latents sont excessivement rares. Il considère comme une irrégularité l’absence de prodromes; c’est, en somme, plutôt une exception qu’une irrégularité, car l’absence de prodromes n’empêche nullement la maladie de suivre le cours le plus normal. Il signale aussi comme des anomalies : 1° l’état fébrile continu sans somnolence, se terminant par des convulsions; 2° la fièvre continue avec somnolence, subsistant du début à la mort; 3° l’interversion des périodes, caractérisée
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par le passage d’un état aigu bien tranché à une solde de chronicité erminée de nouveau par un état aigu.
Nous avons mentionné plus haut une forme rapide éclatant chez les naïades atteints de tuberculose confirmée; c’est là le cas le plus commun Mais il peut arriver, par extraordinaire, que cette forme incombe i des malades bien portants en apparence. Un cas de ce genre a été s mblié par Rolirer (1), un autre par MM. d’Espine et Picot. Dans les lieux cas, la méningite était limitée à la convexité du cerveau, comme Dans la forme latente, et siégeait au niveau de la zone motrice.
En somme, la maladie s’écarte très souvent du type normal; à chaque instant se rencontrent des formes nouvelles et des symptômes insolites oien faits pour déconcerter l’observateur, d’autant qu’ils ne s’expliquent pas toujours par les résultats de l’autopsie.
Enfin nous montrerons plus loin que, dans les formes qui guérissent, on a vraisemblablement affaire à des tubercules cérébraux s’entourant l ie méningite.
ANALYSE DES SYMPTÔMES
La symptomatologie de la méningite tuberculeuse est à la fois fort mportante et fort difficile à étudier en détail, parce qu’il est peu de maladies dont les symptômes présentent plus de variations selon les I différentes périodes. En outre, au moment où les signes de l’affection cérébrale se manifestent, l’enfant est en général dans. un état maladif, et ITon conçoit qu’il n’est pas toujours aisé d’indiquer l’époque exacte où ■apparaissent des symptômes qui passent insensiblement de la période [prodromique à la période de début.
Quant à la règle à suivre dans l’étude des troubles fonctionnels, nous - croyons qu’il faut, jusqu’à un certain point, les énumérer dans l’ordre de leur entrée en ligne.
Il est vrai que, commençant l’étude des symptômes par celle du pouls, de la fièvre et des fonctions respiratoires et gastriques, nous paraissons I placer les troubles fonctionnels de l’appareil de l’innervation sur le second plan; mais au fond il n’en est rien, parce que les différents ■symptômes de la première période sont le résultat direct du fonctionnement vicieux du système nerveux. Dans ce sens, les modifications du : pouls et les vomissements sont dans une dépendance aussi directe du système nerveux que la céphalalgie et les désordres du mouvement et
(!) In Correspondenz Blatt fin • Sckweizer Aertzte, 1878, p. SOI.
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de l’intelligence. Ce sont donc en définitive des symptômes nerveux qui marquent le début de la maladie.
I. Circulation. — Nous devons étudier ici la fièvre, le pouls, la température et les modifications de la circulation capillaire.
1° Fièvre. — C’est une question très controversée de savoir si la fièvre marque le début de la méningite. L’étude d'un nombre considérable de malades nous permet d’affirmer que dans la grande majorité des cas, la fièvre, et surtout une fièvre intense caractérisée par des frissons suivis d’une notable accélération du pouls, et d’une forte chaleur, n’existe pas dans les premiers jours. Nous ne faisons exception que pour le cas où la méningite tuberculeuse débute avec le cortège des symptômes typhoïdes; alors elle se relie probablement à une tuberculose miliaire très étendue qui domine dans l’expression symptomatique du mal; c’est dans les cas de cette espèce que l’on observe le type fébrile intermittent ou rémittent qui n’est pas très rare dans la tuberculose générale, et qui a été observé dans la méningite par un grand nombre d’auteurs.
Whytt s’exprime en ces termes (1) : « Dans d’autres cas, les paroxysmes reviennent assez régulièrement dans la soirée, et presque toujours alors la maladie a été prise pour une fièvre lente, nerveuse, irrégulière, ou pour une fièvre intermittente. » Odier (2) affirme aussi que la fièvre du début prend quelquefois l’apparence d’une fièvre intermittente. Quin (3), en parlant de l’intermittence des symptômes, s’exprime ainsi : « Medico cuidam quo non peritior alter, taies vidisse non nunquam contigit omnium signorum intermissiones, ut corticem peruvianum nec sine fructu interdum proponeret. » Cheyne (4) trouve une grande analogie entre l’hydrocéphale aiguë et la fièvre rémittente des enfants, quoique les symptômes particuliers à cette dernière maladie soient : 1° l’accès complet et régulier; 2° les évacuations fétides et colorées. « Je dois reconnaître cependant, ajoute-t-il, que j’ai trouvé une ou deux fois dans la fièvre intermittente des enfants ce qu’on aurait pu appeler des matières hydrocéphaliques : une évacuation glaireuse vert foncé. » Hippolyte Gloquet (5) a reproduit les idées de Quin et de Cheyne, en affirmant que la fièvre cérébrale des enfants est une fièvre pernicieuse rémittente et ataxique; mais l'observation qu’il rapporte à l’appui de son opinion ne présente pas les caractères de la méningite
(1) Loc. cil., p. 234.
(2) Mémoire sur V hydrocéphalie interne, dans Mémoires de la Société de médecine. 1779, p. 195.
(3) De hydrocephalo interno, dans Medicinæ Praxeos systema de Vebster, p. 24.
(4) On hydrocephalus acutus, p. 31, essai 111.
(5) Mémoire sur l'hydrocéphale, p. 30.
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i uberculeuse. Marschal (de Nantes) (1) partage les opinions de Gloquet;
; nais ses observations, bien que fort intéressantes, n’appartiennent pas > ion plus à l’hydrocéphale aiguë. Bricheteau (2) pense avec raison que
Ieeux qui ont décrit cette maladie sous le titre de fièvre hydrocéphaique, avec l’idée que c'était une affection cérébrale et périodique, ont confondu des exemples de fièvre rémittente et intermittente avec hydrocéphale aiguë. D’après Brachet (3), les symptômes de la première période prennent tous les soirs un accroissement bien marqué, ils l’exaspèrent et simulent un accès fébrile.
2° Pouls. — Tout en disant qu’une fièvre continue ne marque pas le Début de la méningite, nous ne voulons pas affirmer que le pouls n’est pas accéléré dans les premiers jours. Mais chacun sait que l’accélération il u pouls ne suffit pas pour constituer la fièvre.
En effet, les observations recueillies dans notre pratique particulière ssur des enfants auprès desquels nous avons été appelés à une époque Grès voisine du début, nous ont convaincus qu’à l’origine de la méningite irrégulière, précédée ou non de prodromes, le pouls n’offre pas toujours ;iles mêmes caractères. Il peut être accéléré, conserver le nombre de ses i; pulsations ou diminuer de fréquence; ce dernier caractère est d’une :grande valeur. Les variations dans la fréquence du pouls dépendent très [probablement, comme nous l’avons déjà dit, de ce que, dans certains p cas, la tuberculose générale aiguë l’emporte sur l’influence cérébrale, t tandis que si la tuberculose est moins étendue, c’est la perturbation rnerveuse qui a le dessus. Nous croyons que ce dernier cas est le plus !f fréquent, et en définitive nous nous rangeons à l’avis de Green, qui I; admet que le pouls, au début de la méningite, est plus souvent ralenti ou i normal qu’accéléré. Lorsque la méningite s’est établie au cours d’une 'tuberculose confirmée, la fièvre de la maladie première n’est quelquefois pas modifiée, d’autres fois le pouls se ralentit d’une manière remarquable. Lorsque le pouls a été accéléré au début, il est très rare que, à partir du quatrième au septième jour, il ne devienne pas irrégulier ou ralenti, ou à la fois ralenti et irrégulier. Ge ralentissement et cette irré- -gularité persislent en général plusieurs jours de suite, jusqu’au milieu de la seconde période. Il nous est arrivé cependant, dans deux ou trois ! cas, de ne constater ce double caractère que pendant un ou deux jours; puis au ralentissement succédait rapidement l’accélération. Le pouls offre d’une minute à l’autre, du matin au soir, de la veille au lendemain,
/I) Nouveau journal de médecine, J 8 28 , t. 1, p. 129.
(2) Traité de l’Injdrocéplude, p. 3;j.
(3) Essai sur Thydrocéphalite. p. 08.
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les plus grandes différences comme nombre : il saute ainsi de 60 à 120, de 96 à 144, puis de 144 à 160, etc., et alors il est un jour régulier et un autre jour irrégulier. Dans certains cas, l’accélération du pouls, envisagée dans son ensemble, suit une marche intermittente, comme nous l’avons dit plus haut. Si le pouls s’accélère médiocrement (112, 120) en conservant encore de la force, on peut espérer avoir encore quelques jours ' devant soi; mais à partir du moment où il devient très petit et très accéléré d’une manière continue (140, 160, 192), on peut être presque sûr que la mort est proche (un ou deux jours).
L’irrégularité du pouls offre différents types. Pour les bien constater, il faut revenir plusieurs fois par jour sur l’exploration de l’artère. Le plus souvent les pulsations sont inégales en force et en vitesse, une pulsation forte est suivie d’une pulsation faible qui, par sa petitesse, échappe même quelquefois d’une façon complète au toucher. Dans d’autres cas, I plus rares, il y a une véritable intermittence qui se montre toutes les cinq, six ou neuf pulsations. D’autres fois cette intermittence n’a rien de régulier, mais le nombre des pulsations perçues pendant chaque quart de minute offre la plus grande variabilité, de façon que le pouls bat quelquefois 60, et un instant après 100.
Aux caractères que nous venons de signaler, nous devons en ajouter un qui nous semble d’une grande importance et auquel nous avons donné le nom de pouls vibrant. Dans ce cas, les pulsations sont parfaitement distinctes, séparées par des intervalles nets et tranchés; en outre l’artère vibre sous le doigt comme une corde de basse, et détache une série de coups parfaitement isolés les uns des autres, doués d’une ampleur hors de proportion avec l’âge de l’enfant et le calibre apparent de. l’artère, et produisant au toucher la sensation que donneraient à l’oreille des notes graves. Nous avons constaté celte vibration des pulsations d’une manière continue pendant plusieurs quarts de minute; alors elle coïncide d’ordinaire avec le ralentissement, très rarement avec un certain degré d’accélération. D’autres fois nous n’avons retrouvé que quelques-unes de ces pulsations vibrantes dans un quart de minute; les autres étaient petites, inégales, et faisaient encore ressortir le caractère plein, solide, et vibrant des grosses pulsations. Aucun des auteurs ayant écrit avant nous sur la méningite ou sur l’hydrocéphale chez les enfants n’a mentionné, à notre connaissance, ce caractère du pouls; il nous avait échappé à nous-mêmes dans nos premières recherches; mais depuis que nous y avons pris garde, nous avons souvent pu le constater dans la première et dans la seconde période. Si nous insistons autant sur ce symptôme, c’est qu’il permet de distinguer le pouls méningé du pouls
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.ordinaire, dans les cas même où il n’existe pas d’irrégularité, et que, lorsque cette irrégularité existe, les pulsations concourent aussi à éclairer le diagnostic. Plusieurs enfants ont, en effet, le pouls irrégulier dans l’état, de santé, et si le malade que l'on soupçonne atteint de méningite n’a pas été examiné avant le début, on peut être trompé par cette irrégularité; mais si l’on trouve les pulsations vibrantes, on sera presque certain que le pouls est encéphalique.
Le pouls vibrant n’est pas particulier à la méningite tuberculeuse, on peut le rencontrer dans d’autres affections cérébrales, dans la méningite simple par exemple, dans les convulsions, ou plutôt avant l'apparition des convulsions, ou dans leur intervalle. Nous l’avons aussi, mais très rarement, constaté dans les fièvres ataxiques; alors, la vibration coïncidait avec l’accélération et non avec le ralentissement.
Dance, dans son mémoire sur l’hydrocéphale aiguë de l’adulte (1), a noté un caractère du pouls qui offre beaucoup de ressemblance avec celui que nous venons de décrire. « Dans l’hydrocéphale aiguë, dit-il, le pouls est à la fois rare et ordinairement vite, chaque pulsation s’exécutant avec promptitude, séparées les unes des autres par un intervalle de repos quelquefois tellement long qu’on attend avec une sorte d’inquiétude le renouvellement des battements artériels, comme si la circulation était sur le point de se suspendre. »
Nous avons nous-mêmes constaté ce caractère on ne peut plus tranché chez un jeune homme de dix-huit ans qui mourut d’une méningite tuberculeuse. D’ailleurs la plupart des modifications de la circulation sont bien plus sous la dépendance des troubles fonctionnels profonds survenus dans l’innervation qu’ils ne sont l’indice d’une réaction générale. Ce qui le prouve, c’est que le pouls n’a pas en général le caractère fébrile; il n’est pas fort, plein, résistant, comme dans d’autres maladies aiguës, caractère que confirme d’ailleurs l’examen de la température. Nous ne pouvons mieux faire que citer l’opinion de Robert Whytt : « Quand le pouls est lent dans celte maladie, il est toujours plus ou moins irrégulier. Cela dépend de l’état des nerfs du cœur qui se trouvent privés d’une partie de leur action : de là le défaut de mouvement, d’énergie et de régularité qui se manifeste dans cet organe. »
En résumé, la lièvre vive caractérisée par des frissons, par la plénitude, par l’accélération du pouls et, comme on va voir, par une élévation notable de la température, est exceptionnelle au début de la méningite tuberculeuse.
(R Archives clc médecine, t. XXII, p. 307.
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Elle n’existe que clans le cas où la maladie survient au cours d’une phthisie confirmée, ou bien lorsqu’elle revêt l’apparence typhoïde et coïncide avec une tuberculose générale aiguë, ou bien enfin, lorsqu’une complication inflammatoire grave se montre à une époque très voisine du début. Mais indépendamment de toute lièvre, il n’est pas rare de constater une légère accélération du pouls pendant les premiers jours de la maladie. Que le pouls ait été accéléré ou non au début, il se ralentit en général du quatrième au septième jour. En outre, il devient irrégulier en force et en vitesse, et il prend le caractère vibrant. A la tin de la maladie, il s’accélère considérablement. Les complications fébriles influent sur la fréquence, mais non sur la régularité du pouls.
3° Température. — La difficulté du diagnostic dans certaines formes de la méningite a porté les auteurs à chercher dans le tracé thermique, un signe différentiel utile. Malheureusement, il n'en est rien, et la méningite est infiniment moins bien partagée, à cet égard, que d’autres maladies, la fièvre typhoïde notamment, dont cependant il serait fort nécessaire, dans bien des cas, de la pouvoir distinguer. Les tracés sont, en effet, très variables. Cependant, ils ont assez souvent une particularité commune, c’est le peu d’élévation relative de la température. Bien souvent le tracé oscille entre 38° et 39°, quelquefois autour de 38°; rarement il s’élève au-dessus de 39°, si ce n’est dans les derniers moments de la vie où il atteint 41°, 42°. C’est là, comme le fait remarquer M. Cadet de Gassicourt, une particularité fort importante, et fort utile dans certains cas au diagnostic de la méningite et de la fièvre typhoïde; car, si, dans cette dernière maladie, la température peut rester exceptionnellement aussi basse, ce n’est que dans les formes très légères, tandis que dans la méningite, ces mômes températures coïncident avec les symptômes les plus graves; d’où il appert que la constatation de ces températures, non au début de la méningite où les symptômes sont peu accusés, mais à une période plus avancée, lorsque les symptômes ont pris de la gravité, possède une réelle valeur diagnostique. Seulement, il n’en va pas toujours ainsi et, dans certains cas, le tracé, sauf l’élévation terminale, présente l’analogie la plus complète avec celle de la fièvre typhoïde. M. Roger, suivi en cela par Archambault, affirme que « la diminution considérable de la chaleur intermédiaire à deux périodes d’augmentation est chez les enfants un signe pathognomonique de la phlegmasic des méninges ». En d’autres termes, d’après ces auteurs, la température s’élève pendant la première période, — sans atteindre jamais le taux que donnerait une pyrexie ou une phlegmasie franche, — pour descendre a peu près à la normale pendant la seconde période, et pour remonter
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brusquement, pendant les derniers jours ou les dernières heures, beaucoup plus haut que pendant la première période. Le malheur est que cette marche n’est pas constante, et qu’elle se retrouve, ainsi que nous l’avons montré, dans d’autres maladies, dans certaines fièvres typhoïdes ataxiques, par exemple. L’élévation terminale n'est pas constante non plus; sur 60 observations, M. Cadet de Gassicourt a trouvé la température finale élevée 36 fois, abaissée 12 fois, stationnaire 12 fois.
En somme, l’étude de la température dans la méningite ne conduit pas à des résultats précis; les tracés thermiques les plus dissemblables •correspondent souvent à des formes cliniques presque semblables, et les tracés les plus analogues à des formes très différentes. Tout ce qu’on en peut tirer, ce sont des indications de détail susceptibles d’être, à un '.moment donné, de quelque utilité pour le diagnostic.
La chaleur périphérique suit, en général, les variations du pouls;
. elle est naturelle quand il est normal ou ralenti au début.
Pendant la période de ralentissement du pouls, la chaleur offre les plus .grandes variations ; elle est tantôt vive, tantôt peu intense; quelquefois, la température de la peau s’abaisse, surtout aux extrémités inférieures. :En même temps que le pouls reprend de la fréquence, la chaleur augmente d’ordinaire; cependant l’accélération du pouls la précède souvent.
On retrouve dans les irrégularités de la chaleur cutanée, un caractère qui concorde avec ceux que fournit l’exploration du pouls et de la (température centrale, et qui semble indiquer que l’élément fébrile est i; accessoire dans la méningite.
4° Paralysies vaso-motrices. — Le plus souvent on note des alterna- Itives de pâleur et de coloration du visage. Les joues prennent une teinte i rose qui devient de plus en plus vive, quand on adresse la parole aux i malades, quand on cherche à fixer leur attention, ou lorsqu’on les ■secoue quelque peu pour les tirer de leur demi-sommeil. Ces phénomènes sont dus à la paralysie des vaso-moteurs qui laisse le sang stagner dans les capillaires plus longtemps qu’à l’ordinaire. A un moindre 1 degré, cette paralysie ne s’accuse plus spontanément, mais on peut la ; provoquer. A cet effet, Trousseau a fait connaître un signe qui serait i fort précieux s’il était constant, et surtout spécial à la méningite tuberculeuse; malheureusement, il n’en est rien. Nous voulons parler de la 1 tache méningitique ou cérébrale. Si, au début de la période d’invasion, on passe légèrement l’ongle sur la peau de l’enfant, au thorax ou à l’abdomen, par exemple, on obtient presque aussitôt à la place où le ! doigt a passé, et sur une largeur un peu plus grande, une traînée d’un
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rouge vif, diffuse, qui forme pendant quelques minutes une sorte de ruban écarlate, tranchant sur la blancheur de la peau environnante, et s’effaçant ensuite peu à peu. Que si l’on presse seulement sur un point avec le bout du doigt, il se forme des taches analogues. Ce symptôme n’a pas pour nous une grande valeur, car il manque quelquefois dans la méningite (nous nous en sommes assurés à plusieurs, reprises), et en outre, on le rencontre dans d’autres maladies, fièvre typhoïde et scarlatine ataxiques. Nous mentionnerons, entre autres, un cas de fièvre typhoïde ataxique accompagné d'irrégularité du pouls et de la respiration, et d’autres symptômes encore, qui jetaient beaucoup de doute dans notre esprit; nous crûmes trancher la difficulté au moyen de la tache méningitique, qui était typique; pendant vingt-quatre heures, nous crûmes à une méningite, mais nous fûmes bientôt détrompés par l’apparition et la succession des symptômes de la lièvre typhoïde la mieux caractérisée; cet enfant guérit. D’autre part, la tache ne se produit pas le premier et le second jour, rarement le cinquième, mais le plus souvent apres, chose fort naturelle d’ailleurs, attendu que les vaso-moteurs ne se paralysent guère dès le début. Son apparition tardive est cause qu’elle n’est d’aucun secours au commencement de la maladie quand les symptômes sont encore vagues et indécis, et qu’elle est superflue à une époque pins avancée quand sont nombreux déjà les signes caractéristiques.
Avec les progrès de la maladie et aux approches de la mort, la face prend souvent une teinte violette, très prononcée au niveau des pommettes. Cette coloration est due à un état paralytique plus prononcé; elle s’accompagne quelquefois de sueurs très abondantes; elle est de mauvais augure.
Au début, la peau est sans moiteur. Les sueurs, quand elles existent, surviennent presque toujours à une époque assez rapprochée de la terminaison fatale, trois ou quatre jours avant; elles coïncident presque toujours avec l’accélération et la petitesse du pouls, avec l'élévation de la température et l’aspect violacé de la face, et dépendent, comme ces phénomènes, de la paralysie vaso-motrice. Elles ne sont pas continues, en ce sens qu’elles ne durent pas toute la journée. Robert Whytt, et la plupart des auteurs qui lui ont succédé, ont signalé comme un caractère spécial de la méningite, une odeur fétide toute particulière de la transpiration. Nous n’avons pas fait la même remarque.
5° Hémorrhagies. — L’épistaxis est fort rare dans la méningite tuberculeuse; une seule fois nous l’avons’ observée au début. Dans un autre cas, nous l’avons vue se reproduire, abondante, le dixième jour; dans un autre, les vingt-troisième et vingt-quatrième jours.
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II. Respikation. — a. Caractères. — Les caractères tirés de l’examen les mouvements respiratoires sont précieux. Dans les premiers jours, on l’observe, en général, rien d’anormal dans la respiration; son accôléraion, qui marque quelquefois le début de la méningite franche des jeunes •nfants, manque; mais à partir du moment où le pouls se ralentit et devient irrégulier, la respiration se modifie et devient elle-même irréguière. Elle est entrecoupée de profonds soupirs, si amèrement tristes qu’on ne peut les oublier une fois qu’on les a entendus : on dirait qu’un kioids d’une lourdeur extrême pèse sur le thorax de ces malheureux infants, et qu’ils espèrent s’en décharger en faisant forcément entrer de air dans leur petite poitrine. C’est le soupir de l’angoisse, le gémiseement du mal de cœur. Tantôt les soupirs sont très espacés, et il faut ester plusieurs minutes auprès du berceau ou du lit de l’enfant pour en r.aisir un seul; tantôt, au contraire, ils sont très rapprochés et se produisent, pour ainsi dire, coup sur coup, donnant à l’enfant une appa- «ence anxieuse très caractéristique. Nous insistons sur ce symptôme, iarce qu’il est presque spécial à la méningite tuberculeuse. On l’observe arement dans les autres maladies cérébrales ou dans les encéphalopathies \ ui accompagnent les différentes pyrexies. Nous en excepterons cependant 1 uelques cas très rares de fièvre typhoïde où la respiration est suspirieuse tomme dans la méningite. Outre les soupirs, on remarque aussi, aux premiers jours de la maladie, des bâillements lents, répétés, ou bien une emarquable irrégularité dans la répétition des mouvements respirai oires.
Un peu plus tard, il se produit quelquefois une suspension momenanée de la respiration; l’enfant semble oublier de respirer ; ces suspendons peuvent être assez longues et font éprouver à l’observateur le iiême genre d’inquiétude que Dance a si bien décrit en parlant du pouls. H la période ultime on constate quelquefois cette irrégularité, connue ous le nom de type de Cheyne-Stohes.
L'irrégularité de la respiration, sous quelque forme qu’elle se mani-
• este, est importante à bien connaître, puisqu’elle est constante. Nous favons pas, en effet, observé un seul cas de méningite où la respiration .it été régulière du début à la terminaison.
b. Fréquence. — Dans la grande majorité des cas, le nombre des mou-
• 'ements inspiratoires est peu considérable. Cette règle est constante
• lepuis le début de la maladie jusqu’il une époque voisine de la terrniîaison fatale. Pendant toute cette période, la respiration ne s’élève pas iu delà de 20 à 28, et peut même tomber à 12, abstraction faite des :as à complication pulmonaire.
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Nous avons vu, d’ailleurs, la respiration, primitivement accélérée parle fait d’une maladie antérieure, se ralentir subitement à l’époque du début de la méningite. Chez quelques-uns de nos malades, elle a été lente pendant toute la durée de la maladie; quand elle s’est accélérée, quelques jours avant la mort, la progression a été constante, 32, 36, 44, etc.
Si nous comparons l’accélération du pouls à celle de la respiration, nous ne pouvons arriver à aucune conclusion générale. Ainsi, chez certains de nos malades, le ralentissement du pouls et de la respiration i sont survenus simultanément. Chez d’autres, la marche de ces deux, symptômes s’est montrée concordante : 20 à 28 inspirations correspondaient, par exemple, à 60 et 70 pulsations, tandis que chez d’autres il n’y avait, par exemple, aucune concordance.
A une époque voisine de la mort, le pouls et la respiration s’accélèrent souvent; cependant, cette accélération n’est pas toujours exactement pareille des deux côtés, le nombre des pulsations étant, d’ordinaire (toute proportion gardée) supérieur à celui des inspirations. La proposition insérée dans la thèse de Piet sur la disproportion qui existe entre le i. nombre des pulsations et celui des inspirations est donc parfaitement exacte, quand on l’applique à la dernière période de la maladie.
En outre, l’irrégularité du pouls coïncide d’ordinaire avec celle de la respiration. Nous devons en excepter les cas où la respiration n’est accélérée à aucune époque de la maladie. Nous ajouterons que, sauf des cas rares où le poumon est atteint d’une tuberculose avancée, I l’application de l’oreille sur la poitrine ne fait rien découvrir d’anormal. Nous insistons en particulier sur l’absence du râle sibilant.
III. Appareil digestif. — Les symptômes tirés des troubles des fonctions digestives ne sont pas moins importants que ceux dont nous venons de faire mention. Disons d’abord quelques mots de l’appétit, de la soif, de l’aspect des dents, des gencives et de la langue, symptômes communs g à toutes les maladies aiguës, et nous passerons ensuite à l'étude, bien j plus importante, des vomissements, des évacuations alvines et de la configuration de l’abdomen.
1° Appétit. — Rarement l’appétit est complètement perdu depuis le premier jour jusqu’à la terminaison de la maladie. D’ordinaire, au | début, il est seulement diminué; plus tard, il disparait, tout en offrant j cependant des intermittences.
2° Soif. — Rarement la soif est vive dès les premiers jours; c’est d’ordinaire du septième au huitième jour qu’elle se fait sentir; son intensité n’est jamais portée très loin : elle n’est pas comparable à ce qu’on la voit dans les affections pulmonaires ou dans la fièvre typhoïde.
MÉNINGITE TUBEKCULEUSE 993
le peu d’intensité de la soif confirme ce que nous avons dit ci-dessus ; iu peu d’intensité de la lièvre dans la méningite.
3° Dents. — Dans la grande majorité des cas, elles sont humides; leur écheresse, quand elle existe, coïncide avec celle de la langue.
4° Gencives. — Presque toujours humides, elles olïrent souvent un etit liséré blanc à leur bord libre. Une seule fois nous les avons vues i auges et boursouflées à partir du vingt et unième jour; chez ce même nfant, la pression en faisait découler le vingt- troisième, pour une certaine quantité de sang. Ce malade, il est vrai, avait été traité par le
■ lercure, mais nous avons observé un liséré analogue chez un autre nfant qui n’avait pas pris de calomel.
5° Langue. — La langue est humide au début. Dans des cas rares, lie devient sèche, à une époque en général distante de un à quatre , ours de la mort. Nous avons vu très rarement la langue être brunâtre, iâpeuse au centre; rarement aussi elle est parfaitement nette pendant coule la durée de la maladie. Le plus souvent elle est blanchâtre ou jaunâtre au milieu, rouge ou rosée à la pointe et au pourtour, aspect qu’elle iffre dans une infinité d’affections différentes. D’autres fois, elle est ouverte d’un enduit limoneux, épais, comme dans l’embarras gastrique
■ 3 mieux caractérisé. Il faut être prévenu de ce fait, parce que ce symptôme, joint aux vomissements, est bien de nature à augmenter les jihances d’une erreur de diagnostic.
6° Vomissements. — Tous les auteurs, depuis Robert Whytt, sont inanimés sur la valeur des vomissements comme signe indicateur d’une méningite. Le fait est si bien connu, qu’il est notoire dans le monde pu’un enfant, spontanément pris de vomissements, est sous le coup d’une lèvre cérébrale.
Dans la grande majorité des cas, les vomissements apparaissent au ébut, le plus ordinairement le premier jour, quelquefois le second et e troisième, bien rarement à une époque plus avancée; d’ordinaire, ils e durent pas plus de deux à trois jours. Cependant cette règle n’est pas ins d’assez nombreuses exceptions. Il est des enfants qui vomissent ; ans cesse pendant huit à neuf jours, quelquefois même pendant treize,
I uinze et vingt-cinq jours, voire deux mois.
La nature des vomissements est variable. Tantôt les enfants rejettent îs aliments et les boissons qu’ils viennent de prendre, tantôt les vomisements sont purement bilieux. D’ordinaire, il n’y en a que deux ou I mis par jour; rarement ils sont plus nombreux, exceptionnellement | icoercibles. Une fois qu’ils ont cessé, il est fort rare qu’ils reparaisent. Nous avons vu néanmoins un enfant de trois ans, après avoir eu
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pendant huit jours des vomissemenls que rien n’avait pu arrêter, en être repris le quatorzième jour; ces vomissements, très fréquents, ont duré jusqu’au vingt-huitième jour; la maladie s’est terminée le trente-cinquième.
La plupart des auteurs ont remarqué que les vomissements se produisent avec la plus grande facilité lorsque l’on fait asseoir les enfants. Coindet a fait observer que les enfants vomissent sans beaucoup d’efforts comme s’ils avaient la bouche pleine de liquide. « Si, dit-il, on donne l’émétique, il en faut, dans certains cas, de fortes doses pour obtenir l’effet désiré. »
Les vomissements ne sont pas constants; ils ont manqué chez certains de nos malades dont la méningite avait suivi cette marche rapide et fébrile qui simule la fièvre typhoïde, et chez d’autres aussi dont la maladie él^it tout à fait normale, soit une fois sur quinze. Telle est la proportion reconnue aussi par M. Cadet de Gassicourt.
Robert Wbytt attribue avec raison la disposition à vomir au « dérangement du cerveau, avec lequel l’estomac sympathise tellement, que, dans les plaies de la tête où le cerveau se trouve lésé, il se manifeste presque toujours des vomissemenls. »
7° Constipation. — Si, comme nous venons de le dire, la valeur des vomissements est grande comme signe de début d’une méningite, elle est bien plus importante encore quand ils sont joints à la constipation.
La constipation est fréquente, sans être obligée; elle existe environ dans les trois quarts des cas au début; d’autres fois, elle survient un peu plus lard, précédée de selles normales, et beaucoup plus rarement, de diarrhée.
Quand elle survient au cours d’une tuberculose avancée déjà, et chez des sujets dont la diarrhée abondante est liée à des ulcérations intestinales nombreuses, la méningite a quelquefois pour effet de suspendre la diarrhée; mais ce résultat n’est souvent que momentané, et la diarrhée, arrêtée quelques jours, reprend ensuite son intensité première.
La constipation est le plus souvent opiniâtre et persiste malgré des purgatifs répétés; d’autres fois, elle cède promptement, et alors elle est remplacée par un dévoiement verdâtre plus ou moins abondant. Beaucoup de malades finissent par avoir de la diarrhée aune époque variable, sept à douze jours après le début.
Après la règle, les exceptions. Nous avons vu les selles rester normales pendant toute la maladie. D’autres fois, les malades eurent de la diarrhée depuis le début jusqu’à la mort; nous trouvâmes, pour expliquer cette anomalie, un peu d’entéro-colite et de petites et rares ulcérations.
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Jhez d’autres encore, on nota, avec des vomissements assez nombreux,
, ‘inq à six selles en dévoiement pendant trois à quatre jours à partir du } début ; chez un garçon de neuf ans, la maladie fut marquée à son début i )ar une selle diarrhéique et un vomissement. Il est vrai que ce malade Hait fort sujet à la diarrhée. Gerhardt, Piet, Green et Legendre, ont cité les faits assez nombreux de suppression d'une diarrhée chronique au moment de l’invasion d’une méningite. Nous avons été témoins d’un fait i inalogue.
8° Forme de l'abdomen. — Les vomissements et la constipation, seuls i ni réunis, sont, avons-nous dit, d’une grande valeur pour le diagnostic Ile la méningite. D’importance un peu moindre est la forme du ventre, l ’étude en réclame cependant quelque attention, attendu que ce symptôme n’existe guère que dans les maladies cérébrales.
A une certaine période de la méningite, la configuration normale de ! .'abdomen change. Les parois du ventre s’affaissent, se creusent, se rapprochent de la colonne vertébrale, se rétractent. Cette rétraction est, (quoi qu’on en ait dit, un symptôme presque constant, et qui, en outre, lie dépend pas de la constipation, puisqu’elle survient souvent à une ! ipoque où la diarrhée a remplacé cette dernière. Elle doit, ce nous ■■semble, être attribuée à la contracture des muscles abdominaux.
A partir du moment où les parois du ventre commencent à se rétracter, ce phénomène va toujours en augmentant; quelquefois cependant un ou deux jours avant la mort, la contracture cesse, l’abdomen l 'eprend un peu de volume; mais ses parois sont molles et se laissent pincer comme dans l’entérite chronique. Ce qui diminue un peu l’importance du symptôme en question, c’est que son apparition est plus en l ‘apport avec l’époque de la mort qu’avec celle du début : nous l’avons .généralement constaté au moins six jours avant la mort, quelquefois inq, d’autres fois deux seulement. La rétraction offre différents degrés ; d’abord légère, elle ne se révèle que par une saillie à peine marquée du rebord des fausses côtes et des os du bassin, et par une dépression de ; a partie moyenne de l’abdomen; dans un degré plus avancé, l’incurvaiion augmente, la paroi antérieure se rapproche de la colonne vertébrale. Le ventre prend alors celte forme qui a reçu le nom de ventre en 1 bateau , et, par une pression môme légère, on sent les battements de ' 'aorte le long de la colonne vertébrale. En outre, la contracture des : nuscles de la paroi antérieure est quelquefois assez forte pour donner i l’abdomen une dureté considérable.
9° Douleurs abdominales. — Des douleurs de ventre se montrent à des époques différentes; quelquefois, au début, les enfants se plaignent à la
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fois de la tôle et du ventre; les coliques ne sont pas, en général, très vives; leur siège est variable; la pression les augmente. Il est rare que l’état de la muqueuse intestinale ne rende pas compte des douleurs; le plus ordinairement nous avons noté, soit une inflammation aiguë de l’intestin grêle ou du .gros intestin, soit des ulcérations intestinales plus ou moins nombreuses. Lorsqu’elles ne reçoivent aucune explication de ce genre, elles peuvent surgir dans les plexus abdominaux.
Il est insolite que la rate déborde les côtes, et que l’on constate un léger gargouillement.
Les symptômes que nous venons d’étudier appartiennent surtout à la période du diagnostic la plus difficile à établir. Ceux que nous allons passer en revue, sauf quelques exceptions (céphalalgie, faciès, etc.), apparaissent à une époque où le diagnostic n’est plus douteux.
IV. Habitude extérieure. — 1° Décubitus. — Le décubitus n’est pas constamment le même; très rarement il est dorsal pendant toute la durée de la maladie. Dans les autres cas, il est tantôt latéral, tantôt dorsal. Les enfants aiment à changer de position; ils restent rarement immobiles à la même place. Quand ils sont couchés sur le côté, ils fléchissent souvent les cuisses sur l’abdomen, et les jambes sur les cuisses, position dite en chien de fusil. Ils restent ainsi accroupis, poussant des cris et des gémissements quand on veut les faire mettre sur le dos; puis ils se retournent brusquement pour se tenir obstinément couchés sur le ventre. D’autres fois c’est sur le dos; et ils y demeurent inertes, anéantis. Les membres supérieurs sont tantôt étendus le long du tronc, tantôt relevés sur les parties latérales de la tête; enfin les avant-bras peuvent être fléchis sur les bras. Dreyfous avait pensé que ces deux dernières attitudes étaient reliées à certaines lésions de la protubérance, d’où le nom d’attitudes protubéranlielles qu’il leur conférait; mais de nouvelles recherches nécroscopiques n’ont pas confirmé cette hypothèse.
2° Faciès. — Bien que l’on note assez souvent le trait nasal, et surtout le froncement des sourcils, nous n’avons jamais observé dans le visage aucune modification de détail qui fût spéciale à la méningite. Et cependant le faciès dans cette affection est caractéristique. Nous ne reviendrons pas sur le tableau que nous en avons fait ailleurs. Les distinctions que nous avons établies paraîtront peut-être minutieuses; mais il nous suffit de rappeler qu’il nous est arrivé quelquefois de diagnostiquer une méningite sur l’expression seule du regard, pour que l’on comprenne l’importance que nous avons dû atlacher à la description du faciès.
V. Système nerveux. — 1° Céphalalgie. — La céphalalgie est un symptôme constant. Nous l’avons notée toutes les fois que l’àge du
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-sujet a permis qu’elle se rendît manifeste; dans le cas contraire, sans la reconnaître positivement, nous l’avons souvent soupçonnée en voyant les enfants se prendre la tête entre les mains et la serrer fortement, ou fien se porter les mains tantôt au front, tantôt à l’occiput, tantôt sur les ïôlés de la tète. Ce mouvement machinal de la main qui se promène 1 lu front au vertex et de l’occiput aux yeux, a quelque chose de tout > spécial.
La céphalalgie est le partage du début. Dans la très grande majorité . les cas, elle paraît le premier jour, rarement le second, plus rarement > encore à une époque plus avancée. Nous citerons comme tout à fait , exceptionnels deux faits dans lesquels la céphalalgie se manifesta une /ois le dixième jour, une autre fois le vingt-quatrième seulement. Toutes I es fois que nous avons pu nous assurer de son siège, nous avons noté iju’elle était frontale; quelquefois elle se montre alternativement fron- L-ale, sincipitale et temporale. La céphalalgie est le plus souvent assez (wive, mais presque jamais les deux ou trois premiers jours; ce n’est que plus tard qu’elle est, quelquefois non toujours, accompagnée de cris ; ligus. Nous n’avons jamais pu nous entrer plus avant dans le détail et savoir si elle était lancinante, gravative, etc.
La céphalalgie dure en général tout le temps qui précède l’apparition lu délire et du coma. Quand ces symptômes se sont manifestés, il est impossible d’affirmer qu’elle existe; on ne peut que le soupçonner à l ’audition des cris hydrencéphaliques. En résumé, nous avons constaté l a céphalalgie pendant six à douze jours, et sa durée a été en rapport i.ssez exact avec celle de la maladie; c’est-à-dire que, dans le cas où elle n tarait six jours, la méningite se prolongeait jusqu’au neuvième, et quand elle atteignait le douzième, la terminaison fatale n’arrivait :;uère que le dix-neuvième.
Dans un cas, sa durée a été aussi longue que celle de la maladie; mais T est vrai de dire que chez cet enfant, le jour môme de la mort, la connaissance était encore conservée, bien que quatre jours auparavant, il | ,‘ût présenté du délire pendant un seul jour. Chez un autre enfant, la Céphalalgie se montra par accès, revenant d’abord tous les huit jours, nuis plus fréquemment, et accompagnée de vomissements. Ces accès durèrent près de deux mois. Rilliet a publié dans la Gazette médicale,
! 'observation fort curieuse d’un enfant de six ans dont la maladie fut caractérisée par une céphalalgie intermittente d’une extrême intensité. 1 n’y eut dans ce cas ni constipation, ni vomissements, et l’autopsie ne révéla pas d’autres lésions que celles de la méningite.
2° Troubles de l'intelligence. — On serait peut-être tenté de croire que
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les (roubles de l'intelligence sont constants dans la méningite; il semblerait que les premiers symptômes d’une affection cérébrale dussent consister dans le fonctionnement vicieux de l’organe, siège du mal. Il n’en est rien. Nous ne saurions trop insister sur ce point; il est capital dans l’histoire de la méningite. Que de fois nous avons vu des enfants qui jouissaient de toute la plénitude de leur intelligence, qui nous rendaient un compte circonstancié de leur état, et dont les réponses élaien souvent remarquables par leur finesse et par leur à-propos, présente! déjà des symptômes qui ne nous permettaient pas de conserver le pim léger doute sur la nature de la maladie! Nous étions obligés de portei un pronostic de mort, quand aucun indice n’annonçait en apparence nous ne dirons pas l’existence, mais l’imminence d’une maladie grave.
Il faut aussi être prévenu que les désordres de l’intelligence sont sou vent peu prononcés, éphémères, et que, dans l’intervalle, l’enfan recouvre toute sa raison. On ne doit pas ignorer non plus que, à de: symptômes nerveux de la plus haute gravité, succède souvent un état d< calme apparent qui trompe le médecin et ceux qui entourent le jeun»
En général, l’intelligence reste parfaitement nette pendant les premiers jours de la maladie, et si, à cette époque, elle est déjà troublée les signes auxquels on peut reconnaître ce dérangement sont si pei caractéristiques, qu’il est bien difficile de porter un diagnostic précii quand on manque d’autres symptômes plus positifs.
Voici ce que nous avons observé en pareil cas : un peu de lenteu:
dans les réponses, de l’abattement et surtout de la somnolence, de
changements dans le caractère, une extrême irascibilité chez les plu
jeunes enfants. Le symptôme auquel nous attachons le plus de valeu
est l’expression du visage, et surtout le regard, qui, à cette période
exprime déjà l’étonnement ou bien l’indifférence à un haut degré, 01
bien l’animosité et la colère chez les enfants en dentition.
Plus tard surviennent des troubles de l’intelligence beaucoup plu: appréciables. Il est tout à fait exceptionnel qu’une altération grave di l’intelligence marque le début de la méningite, précédée ou non di prodromes; le fait est beaucoup moins rare dans la méningite, presqu» toujours irrégulière, consécutive à une phthisie confirmée.
a. Délire. — Lorsque le délire n’est pas du début, il survient à clef époques très différentes : dans la méningite précédée de prodromes, di septième au dixième ou quinzième jour; dans la méningite sans pro dromes, plus tard encore.
Il offre de très grandes variétés dans son intensité; il n’est nullement
malade.
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i îxact d’ériger en règle générale, comme on l’a fait, que le délire dans la :■ méningite est toujours calme. Un tiers de nos malades ont eu un délire i ntense, accompagné de cris, d’agitation, de changements fréquents de position. Nous devons dire cependant que rarement le délire se maintient i un haut point d’acuité plusieurs jours de suite : ce n’est guère que pendant un jour ou deux au plus qu’il prend ce caractère, et presque oujours à une époque avancée de la maladie; puis le malade retombe , tans une somnolence profonde ou dans le coma. Quand le délire est calme, les enfants marmottent quelques mots mal articulés, les réponses sont incertaines. Nous avons vu des malades n’avoir de délire à aucune époque de la maladie.
Ce symptôme est-il en rapport étroit avec les lésions cérébrales? Sa nature, son intensité, sa durée, sont-elles influencées par la nature, l ’intensité, le siège des lésions? Pour arriver à la solution de cette quest ion, nous avons dressé le tableau comparatif des granulations, des l ésions inflammatoires et du délire. De cette comparaison, il est résulté pour nous qu’il n’y a aucun rapport entre l’intensité de la phlegmasie,
! 'abondance des tubercules et le délire.
Chez une petite fille de cinq ans, qui nous offrit une inflammation très intense de la base, un épanchement ventriculaire abondant, un ramollissement des parties centrales, la maladie avait fourni tout son cours, ;ans qu’à aucune époque on eût observé de délire; tandis que, chez un • mfant de trois ans, il y avait eu, pendant les cinq premiers jours, beaucoup de cris et d’agitation, et cependant la pie-mère ne présentait pas trace d’inflammation.
Le délire n’a pas été plus intense dans les cas où l’inflammation était très étendue que dans ceux où elle était limitée. Bien que l’on ait affirmé i a coïncidence du délire avec la présence des lésions sur la convexité des hémisphères, il nous est impossible de tirer aucune corrélation entre le aiège de l’inflammation et la forme du délire, puisque la susdite inflammation occupait presque toujours la base, que le délire fût intense ou < éger. Ce qui paraît le mieux établi, c’est que ce phénomène trouve son maximum d’intensité dans les formes à rapide évolution et qu’il paraît attribuable, comme l’indique M. Ghantemesse, à des troubles circulaoires provenant des modifications de volume que subissent les capillaires )u de l’influence vaso-motrice.
On s’étonnera peut-être que nous n’insistions pas davantage sur les •ris dits hijdr encéphaliques, dont on attribue la première indication à loindet, tandis qu’en réalité ils avaient déjà été signalés par Robert Whytt et par Fothergill. Ce dernier dit, en effet, que les enfants crient
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
par intervalles et île la manière la plus lamentable : « Oh! ma télé! Okt j’ai mal an cœur! » Mais ils nous ont semblé plus rares, et moins spéciaux à la méningite qu’on ne l’a avancé. Ce sont des cris ou criailleries traînantes qui semblent sortir de la tête, cris qui échappent automatiquement au milieu d’un calme complet.
b. Somnolence. Coma. — La somnolence et le coma ne manquent presque jamais dans la méningite. Nous avons dit qu’il y avait au début quelquefois un peu de somnolence et d’abattement; mais ce symptôme est souvent si peu tranché qu’il échappe; il est cependant d’une grande valeur et doit toujours être recherché par une observation réitérée et soutenue. Le coma survient à une époque plus avancée encore. Du reste, il ne faut pas croire qu’il soit toujours précédé de somnolence; nous l’avons vu survenir subitement et acquérir rapidement une grande intensité, soit la veille de la mort, soit plusieurs jours auparavant. Une fois produit, le coma ne dure pas sans interruption jusqu’à la fin delà maladie; il est souvent remplacé par du délire; des cris, de l’agitation, puis il reparaît à une époque voisine de la mort, et annonce une terminaison promptement funeste.
Lorsque le coma se dissipe pour se reproduire, il est souvent remplacé par du délire. Dans un cas fort remarquable, un coma profond s’était établi le septième jour; le dixième, l’enfant avait entièrement recouvré la raison; il revint du délire le onzième jour, et du coma, complet, le quatorzième. Plusieurs faits analogues sont mentionnés dans la science. Ce sont ces suspensions du coma qui donnent souvent aux parents un espoir qui, malheureusement, ne doit pas se réaliser.
Y a-t-il une relation entre les lésions anatomiques et le coma? Dans presque tous les cas où le coma s’est montré profond, nous avons trouvé à l’autopsie un épanchement ventriculaire abondant et réciproquement l’épanchement médiocre, — 30 à 60 grammes, — voire nul lorsque la somnolence et le coma avaient fait défaut. Il semble que la relation de cause à effet existe dans la circonstance, d’une manière assez nette. Toutefois, la règle comporte des exceptions. Dans quelques cas, nous avons trouvé l’épanchement dans ces mômes conditions de médiocrité malgré un coma prononcé.
3° Troubles de la motilité. — La perversion ou l’abolition des facultés intellectuelles n’est pas le seul désordre que nous présente le systèmenerveux; des troubles plus nombreux et aussi profonds surviennent dans les mouvements; delà les convulsions, les contractures, lacarphologie, etc. L’apparition de ces symptômes est presque toujours postérieure à celle du délire et de la somnolence, dans la méningite, précédée ou non
Ct!
MÉNINGITE TUBERCULEUSE
de prodomes, tandis que dans celle qui succède à une tuberculose avancée, ils marquent quelquefois le début.
a. Convulsions. — Si l’on se contentait de parler de la fréquence des convulsions dans la méningite, on n’envisagerait pas la partie la plus importante de la question, car cette considération est de toutes la plus secondaire. Le point réellement pratique est d’indiquer d’une manière .exacte leur époque d’apparition. Nous sommes arrivés à cette conséquence curieuse, que la méningite sans complication tuberculeuse de la substance encéphalique ne débute presque jamais par des convulsions. L’observation nous a démontré, d’autre part, que dans les cas où les convulsions éclatent au début, ou constituent par leur fréquence, leur intensité et leur périodicité, un symptôme marquant, elles coïncident presque ; toujours avec des tubercules du cerveau. Cette règle subit, comme Toutes les règles, des exceptions. M. Cadet de Gassicourt en cite une; 3M. Revilliod trois autres, Henoch une; mais ces faits sont infiniment : rares. En général, les convulsions ne se montrent qu’à la fin de la -seconde période ou au commencement de la troisième.
Les convulsions offrent une grande variabilité dans leur intensité et ! dans leur étendue ; le plus souvent elles restent limitées à un membre, de préférence aux membres supérieurs, et assez fréquemment elles sont i'Suivies de contracture plus ou moins durable, à la face, à la lèvre supérieure, aux globes oculaires. Lorsqu’elles sont générales, elles ont une • durée variable. Chez une fille de onze ans, elles survinrent le treizième j jour de la maladie et se répétèrent le lendemain; il y eut en tout une vingtaine d’accès, dont chacun dura une vingtaine de minutes et s’accomipagna de grincements de dents et d’écume à la bouche. Les convulsions ^générales sont habituellement terminales.
Nous avons déjà parlé de ce sujet en traitant des tubercules cérébraux (voy. t. I, p. 297); contentons-nous de spécifier que les convulsions sont d’autant plus fréquentes et plus précoces que les enfants sont plus jeunes.
b. Contractures. — La contracture apparaît souvent à une époque assez avancée de la maladie. Ordinairement partielle, elle occupe la nuque, le tronc, la mâchoire ou les membres. Celle de la nuque ou du tronc est la plus commune; sans appartenir à la première période, elle
bsurvient souvent plutôt que les autres et, par conséquent, aplanit le i diagnostic. Aux membres, ceux-ci sont fortement fléchis, et résistent à la traction quand on les veut étendre; la mâchoire est, à l’occasion, fortement serrée. Au tronc, la roideur varie d’intensité; mais elle est quelquefois portée au point de donner au corps la rigidité d’une barre de fer; quelquefois alors, on peut soulever les enfants tout d’une pièce, et
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les articulations des extrémités inférieures se refusent à se laisser ployer sur le bassin. A la nuque, elle s’oppose à la flexion de la tôle en avant; à un plus haut degré, elle amène le renversement de la tête en arrière, et, jointe à celle du tronc, arrive à constituer l’opisthotonos complet. La contracture des membres n’est pas en général permanente; elle dure d’un à deux jours, puis disparaît pour se reproduire plus tard. Il n’en va pas toujours de même de celle de la nuque et du tronc; une fois née, elle va presque toujours en augmentant pendant quelques jours, puis elle finit par disparaître avant la mort. Nous avons observé deux fois une roideur générale à forme paroxystique, dont les accès surviennent quelques jours avant la mort, et plusieurs fois le même jour. Dans un remarquable fait de guérison observé par l’un de nous (1), la contracture de la nuque, du tronc, des muscles abdominaux, marqua le début du mal, qui, très probablement, chemina de la moelle au cerveau.
Comme nous le verrons en traitant de la pathogénie de la paralysie dans la méningite tuberculeuse, les contractures, comme les convulsions, ont leur point de départ dans les altérations diffuses des méninges cérébro-spinales et de l’écorce cérébrale quand elles sont générales, et quand elles sont partielles dans des lésions de la zone psycho-motrice.
c . Soubresauts, carphologie . — A peu près contemporains des différents troubles moteurs dont nous venons de parler, souvent même antérieurs de quelques jours et coïncidant précisément avec la cessation des vomissements et de la céphalalgie, se trouvent un certain nombre de symptômes, dont plusieurs peuvent être rattachés tout aussi bien à la perversion commençante de l’intelligence qu’aux désordres de la motilité; nous voulons parler des soubresauts de tendons, de la carphologie, du tremblement des extrémités supérieures, des grincements de dents, du mâchonnement, des clignotements des paupières, de la fixité du regard, de la constriction du pharynx, de l’incohérence des mots, et enfin, de cette crainte de tomber, déjà signalée par Gœlis et qui est une variété de vertige.
Si quelques-uns de ces symptômes (tremblement des extrémités supérieures, soubresauts des tendons) apparaissent en général à une époque où la maladie est confirmée, la plupart des autres (grincements de dents, mâchonnement, etc.) se montrent souvent à une époque où le diagnostic n’est pas encore fixé, et deviennent, par cela même, des signes très précieux. Ils ont d’autant plus de valeur que plusieurs d’entre eux sont presque spéciaux à la méningite tuberculeuse.
d. Paralysie. — Les paralysies ne sont pas rares dans la méningite,
(1) Voy. Mémoire sui la guérison de la méningite. ( Archives , décembre 18o3.)
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liais avec des types différents : elles sont, les unes passagères, les autres t lermanentes. Nous avons noté ce fait dans nos précédentes éditions. )epuis, Trousseau a insisté sur les paralysies passagères, mais le sujet i été approfondi par M. Rendu (l), qui a étudié le mécanisme des deux
I" spèces de paralysie, puis par M. Landouzy (2) et par M. Cliantemesse (3),
. ui ont appliqué à l’examen de la question les notions acquises sur les ocalisations cérébrales.
Ce sont le plus souvent des paralysies limitées au muscle releveur de ta paupière supérieure, aux muscles moteurs de l’œil; des monoplégies ■(ont les plus communes atteignent les membres supérieurs, les plus tares les membres inférieurs; des hémiplégies des membres, le nerf acial étant respecté, ce qui est assez commun; des hémiplégies des membres y compris le facial, ce qui est plus rare; en ce cas, l’orbicuaaire des paupières est généralement indemne. On remarque, à ce propos, que l’hémiplégie faciale d’un côté est parfois difficile h. distinguer de la contracture du côté opposé.
Presque toujours les paralysies de la méningite tuberculeuse se montrent tardivement. Si elles ont été constatées parfois chez l’adulte comme phénomène initial, il n’en va pas de même chez l’enfant; elles relèvent souvent de la période cpmateuse et se montrent principalement dans les i ingt-quatre à trente-six heures qui précèdent la mort. Certaines sont i îssentiellement mobiles, cessent au bout de quelques heures, pour passer souvent sur un autre organe où elles se comportent de même, et pour se reproduire au bout d’un temps variable. Elles représentent souvent, non i oujours, avons-nous dit, des parésies plutôt que de véritables paralysies.
Le plus communément, elles se forment progressivement. Soulevé,
I e membre retombe flasque ou ne répond qu’aux excitations fortes; parfois ce n’est que de l’engourdissement. Cet état de choses peut durer idnsi de deux à trois jours et s’atténue ensuite ou s’accentue. Dans • Tautres circonstances, elles sont précédées de phénomènes d’excitation : 'secousses, convulsions, crampes, spasmes limités à un muscle ou à un -groupe de muscles; puis, à la période d’excitation, succède la période 1 de parésie. Enfin, ce peuvent être des convulsions avec accès apoplecliformes intercurrents qui ouvrent la marche.
Une fois établie, la paralysie, si elle se maintient, peut progresser de
(1) Recherches cliniques et anatomiques sur les paralysies liées à la méningite tuberculeuse, Thèse de Paris, 1813, et Leçons faites à l’Hôpital des Eiifants en 1884.
(2) Contribution à t’étiule des convulsions et des paralysies liées aux méningo-cncé phalites fronto-pariétales. Thèse de Paris.
(3) Étude sur la méningite tuberculeuse de l’adulte. Les formes anomales en particulier. Thèse de Paris, 1884.
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haut en bas ou de bas en haut. Dans le premier cas, le plus habituel, les troubles parétiques, commençant par la face, gagnent ensuite le bras, puis la jambe; dans le second, beaucoup plus rare et propre à l'âge adulte, le processus se fait dans l’ordre inverse.
Les interprétations que l’on a données de ces paralysies ont varié avec la physiologie pathologique. C’est d’abord l’épanchement ventriculaire qui a été rendu responsable des convulsions, des contractures et des paralysies, de par la compression, l’imbibition et le ramollissement que l’épanchement infligeait à la substance cérébrale. La production des accidents d’un côté du corps s’expliquait par l’accumulation du liquide dans le ventricule du côté opposé, et leur prédominance d’un côté par l’excès relatif du liquide dans le ventricule opposé. Mais ces hypothèses sont tombées devant les faits négatifs observés en grand nombre : accidents constatés malgré l’absence ou la médiocrité de l’épanchement, et réciproquement accidents manquant malgré l’abondance du liquide. Tout ce que l’on peut dire, c’est que l’épanchement ventriculaire produit la somnolence sans paralysie des membres.
.Depuis que les progrès de la pathologie cérébrale se sont accentués,! des explications plus rationnelles ont été proposées.
M. Rendu ramène ces paralysies à des troubles circulatoires variant de la congestion au ramollissement. Celles qui sont légères et passagères sont dans le premier cas, elles se relient presque toujours à des convulsions généralisées et dépendent, pour ainsi dire, du choc apoplectique, • de l’ictus cérébral. Celles qui sont permanentes relèvent de ramollissements occupant, soit les centres, — corps opto-striés, pédoncules céré-I braux, — soit l’écorce grise des circonvolutions : bords de la scissure de Sylvius, pied, c’est-à-dire moitié ou tiers inférieurs des circonvolutions frontale et pariétale ascendante. Or, dans cette moitié se trouvent compris le centre moteur de la face et celui du membre supérieur, ce qui explique pourquoi la face et le membre supérieur sont pris de préférence, et pourquoi, en cas d’hémiplégie, le membre supérieur est le plus gravement atteint. Quand les membres inférieurs participent à la paralysie, les lésions s’installent souvent en haut de la zone motrice, jusqu'au lobule paracentral. Notons en passant que l’aphasie est exceptionnelle, bien que trouvant là ses conditions habituelles d’existence. Toutefois, la théorie n’est pas toujours d’accord avec les faits, car on rencontre des hémiplégies coïncidant avec des lésions ne dépassant pas la moitié ou le tiers inférieur de la zone motrice. M. Rendu explique cette apparente anomalie en faisant observer que le ramollissement, débutant par la périphérie, envahit profondément par la suite la substance
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lanche, et intercepte les faisceaux de communication avec les ganlions centraux; les libres motrices destinées au membre inférieur euvent être du nombre.
Quant à la raison anatomique de ces troubles de l’irrigation cérébrale,
, n la trouve d’après le même auteur dans l’oblitération des vaisseaux p, dans la thrombose. Pour les vaisseaux d’une certaine importance, la i impression par les exsudats inflammatoires amène l’oblitération plus a moins complète des rameaux nourriciers provenant de la svlvienne, '3 la cérébrale antérieure, etc. Dans les petits vaisseaux domine la irombose; elle est due à l’endartérite et à la périartérite spécifiques que Produisent les tubercules en se greffant sur les parois vasculaires; elle i eut agir aussi dans une certaine mesure sur les vaisseaux plus volumineux.
Pour M. Landouzy dont les conclusions sont adoptées par M. Ghantemesse, ces troubles moteurs sont exclusivement d’origine corticale; ils rat nettement les caractères assignés aux paralysies corticales par I . Charcot, ainsi que par Carville et Duret dans leurs recherches expérimentales. Ils ne sont pas sous la dépendance d’une altération des corps ^ pto-striés ; ils résultent d’une variété d’encéphalite qui ressortit au proi issus inflammatoire et non à la nécrobiose. Cela explique comme quoi, ms certains cas, au moins chez l’adulte, des convulsions, des contractes ou des paralysies, parfaitement limitées, peuvent être, non plus des loénomènes tardifs, mais des phénomènes précoces, voire initiaux. En ute circonstance, ces troubles moteurs ont, au témoignage de M. Chantmesse, coïncidé avec une lésion de la zone psycho-motrice. Toujours, iit cet auteur, quand il y a eu hémiplégie, la partie supérieure des cirnnvolutions frontale et pariétale ascendante, ainsi que le lobule paraîtrai, sont ramollis et adhérents à la méninge enflammée; toujours nssi avec une monoplégie, soit du membre supérieur, soit du membre i férieur, les lésions sont cantonnées dans la partie supérieure des rconvolutions fronto-pariôtales, soit dans le lobule paracentral. De » ême encore lorsque la paralysie, après avoir occupé un membre, s’étenuit à la totalité du môme côté du corps, on trouve sur le manteau céré- ' *al, dans les points que nous venons de mentionner, une lésion ancienne î ont on constate l’extension ultérieure aux régions voisines. Quand les ! onvulsions, la contracture et la paralysie apparaissent toutes trois dans n membre, c’est, comme nous le disions tout à l’heure, et comme l’a 1 ontréM. Landouzy, la convulsion qui ouvre la marche; viennent ensuite contracture, et enfin la paralysie. Au jugement de cet auteur, la contlsion traduit l’excitation fonctionnelle, la contracture, l’irritation, et
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la paralysie la destruction des cellules nerveuses. Si celte explication convient aux paralysies permanentes, elle ne saurait satisfaire, comme l’observe justement M. Chantemesse, aux paralysies transitoires suite de convulsions très intenses localisées à un groupe musculaire ou à un membre; il semble qu’il s’agisse alors d’une sorte d’épuisement nerveux.
Pour avoir été principalement observés chez l’adulte, ces faits n’en sont pas moins dignes d’intérét. Si, chez l’enfant, les troubles moteurs ont plus de tendance à devenir diffus, cela tient sans aucun doute à la grande excitabilité du cerveau à cet âge, excitabilité qui fait que les lésions retentissent bien souvent au delà de leur siège. Quoi qu’il en soit, le principe demeure si les conséquences qui en découlent prêtent encore à la discussion, et cela d’autant plus que la question des localisations cérébrales est toujours ouverte. Ajoutons que la théorie de M. Rendu et celle de M. Landouzy, loin de s’exclure, doivent se compléter, et que les paralysies de la méningite tuberculeuse peuvent reconnaître des causes différentes. Il est bien certain qu’une corrélation rigoureuse entre l’intensité des lésions et celle de la paralysie ne s’établit pas toujours. Entre autres exemples, nous mentionnerons celui d’une hémiplégie bien déterminée que nous avons vue durer deux jours pleins sans qu’un symptôme aussi grave et aussi caractérisé ait laissé pour trace, après la mort, d’autres lésions que quelques granulations au niveau de la scissure de Sylvius du côté droit; la pie-mère n’offrait pas d’inflammation; les parties centrales du cerveau étaient parfaitement saines; les ventricules contenaient à peine 16 grammes de sérosité. L’explication de l’hémiplégie par l’inflammation en plaques du manteau cérébral n’étant pas de mise en la circonstance, nous ne voyons guère, pour la remplacer, que l’hypothèse d’une suspension de l’irrigation sanguine en tels endroits que de raison.
4° Troubles de la sensibilité. — La sensibilité générale et spéciale subit dans la méningite plusieurs modifications qui doivent nous arrêter quelques instants. C’est toujours à une époque avancée de la maladie que se produisent ces modifications : hyperesthésie ou anesthésie, et le plus souvent l’une et l’autre successivement. Chez les plus jeunes enfants l’hyperesthésie semble se révéler précocement par des cris aigus dès qu’on touche un point de leur corps. Chez les enfants plus âgés ce symptôme est rare. Cependant, nous l’avons observé, très caractérisé, dès le début de la maladie chez un enfant de treize ans : l’hyperesthésie commença par le cuir chevelu ; l’enfant éprouvait de vives douleurs à la moindre pression ou quand on lui frottait les cheveux à rebrousse-poil; la dermalgie s’étendit peu à peu à presque toute l’enveloppe cutanée, mais
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-surtout au tronc et aux extrémités inférieures; nous considérâmes pendant plusieurs jours ce symptôme comme névralgique, l’enfant ayant eu I plusieurs attaques semblables qui, toutes, s’étaient favorablement terminées; mais l’apparition d’une brusque diplopie et celle d’autres symptômes cérébraux qui se succédèrent avec rapidité, n’ont pu nous laisser l de doute sur la signification de ce symptôme; l’autopsie a d’ailleurs .•confirmé le diagnostic.
Beaucoup plus fréquemment, la sensibilité devient obtuse à des degrés > très différents, qui varient depuis l’obtusion légère jusqu’à l’aneslbésie .complète. Dans quelques cas rares, en même temps que la sensibilité .générale disparaît, la sensibilité spéciale s’émousse. Une seule fois, mous avons vu les organes des sens perdre leur sensibilité avant celle Je la peau.
Les réflexes sont généralement conservés.
Les phénomènes douloureux paraissent être le résultat de l’inflamma- ! .ion des méninges : la céphalalgie tient à l’inflammation des méninges encéphaliques, les phénomènes d’hyperesthésie générale à l’irritation îles méninges spinales. Quant à l’anesthésie, surtout quand elle atteint 'les points convulsés ou paralysés, elle est en rapport avec les lésions :1e la zone psycho-sensitivo-motrice.
VI. Appareil de la vision. — Deux groupes importants de phénomènes morbides se trouvent dans la méningite tuberculeuse du côté de icet appareil, ce sont des lésions rétiniennes et des troubles fonctionnels.
a. Lésions rétiniennes. — Plusieurs auteurs, M. Bouchut notamment,
• fen sont constitués les garants et les ont aperçues à l’ophthalmoscope. Ue sont en premier lieu des tubercules de la choroïde , produits dont la constatation peut avoir une utilité réelle, mais relative. En effet, leur f réquence est moins grande qu’on ne l’a dit; ils ne se rencontrent :guère, de l’aveu de tous les ophtalmologistes, comme le fait remarquer AI. Cadet de Gassicourt, que 2 ou 3 fois sur 25 cas. Ensuite, ils ne >mnt pas indissolublement liés à la méningite; ils peuvent exister sans méningite tuberculeuse, et celle-ci peut se passer d’eux. Ils permettent l’affirmer la tuberculose dans les cas douteux, mais voilà tout.
En second lieu, les lésions que fait découvrir l’ophthalmoscope sont celles d’une névro-rétinite diffuse. Les veines de la rétine sont larges, iflexueuses; les artères sensiblement normales; la papille tantôt anémiée, tantôt hyperémiée; en outre, il se produit un certain degré d’œdème péripapillaire. Le tout est dû, en partie, à la compression exercée sur les vaisseaux de la base du crâne par les exsudats siégeant à la base du cerceau, principalement au niveau du ebiasma des nerfs optiques, par les
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tubercules, et en dernier lieu par l'épanchement ventriculaire. Le malheur est que ces lésions ne sont pas constantes; elles peuvent manquer dans des cas de méningite tuberculeuse évidente, ou s’y montrer très incomplètes : dilatation des veines sans flexuosité, état normal de la papille, absence de suffusion séreuse péripapillaire. D’autre part, quand elles se produisent, il arrive bien souvent que les symptômes et la marche de la maladie sont assez caractérisés pour ne laisser aucun doute sur sa nature. Ce n’est donc pas en pareilles circonstances que l’ophthalmoscopie peut éclairer le diagnostic. D’autre part, les altérations de la rétine, résultat des lésions méningo-encéphaliques, ne peuvent rien pour le diagnostic pendant la période prodromique, à moins qu’il n’existe déjà un tubercule choroïdien. Si, au contraire, elles apparaissent assez tôt, et que les symptômes de la méningite soient vagues, indécis, lents à se fixer, elles peuvent être décisives dans leur signification. Mais elles n’ont de valeur que si elles accompagnent des symptômes cérébraux; seules elles n’en ont aucune, attendu que des lésions rétiniennes analogues, sinon identiques, échoient à des états morbides très variés; enfin, leur absence n’autorise pas à nier la méningite.
b. Troubles fonctionnels. — Ces troubles ont, de tout temps, attiré l’attention des pathologistes; la contraction ou la dilatation des pupilles , le strabisme , les convulsions des globes oculaires , etc., ont été l'objet d’une foule de discussions ; on a cherché principalement à établir d’après eux l’époque à laquelle survient l’épanchement. Nous épargnons ces discussions à nos lecteurs : elles ne conduisent à aucun résultat utile.
Souvent, à une époque voisine du début, les enfants accusent une photophobie très marquée, ils se placent les mains devant les yeux pour se soustraire aux rayons lumineux; on observe alors ces clignotements et ces grimaces passagères dont nous avons déjà parlé et qui dépendent probablement de cette cause.
La dilatation des pupilles existe chez les trois quarts des malades environ, elle commence souvent un ou deux jours avant la mort ou le jour même de la mort; d’autres fois, elle se montre vers le milieu de la seconde période, et va en augmentant, les pupilles restant égales ou inégales, et non contractiles. Parmi les mouvements convulsifs du globe de l’œil, nous citerons le nystagmus horizontal , phénomène généralement passager et qu’il n’a pas ôté possible de rattacher, jusqu’à présent, à une lésion localisée du cerveau.
Odier (1) a décrit le premier un mouvement d’oscillation convulsive des
(1) Mémoire sur l’hydrocéphale interne, p. 198.
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. mpilles, qui, d’après lui, est un signe pathognomonique de Thydrocéj dialie. Brachel a fait les mêmes remarques. Cette contraction et cette i [datation oscillatoire ont ceci de particulier que le premier effet produit >ar la lumière cesse bien vite, et, malgré la présence de celle-ci, la pupille e dilate de nouveau au bout d’une ou deux minutes (i). Nous avons plus i’une fois constaté l’exactitude de cette remarque. Ce symptôme est : m portant.
Le strabisme existe chez la plupart des malades; il est divergent ou onvergent; tantôt il est précoce et dû à la contracture des muscles moeurs de l’œil, tantôt il est tardif et lié à la paralysie. Il est très variable ans sa durée; nous ne l’avons guère constaté pendant plus de huit aurs avant la terminaison fatale. En même temps que les pupilles se : datent, elles perdent de leur contractilité, et la vision s’abolit. Au slra- >isme, quand il est très accusé et produit par la contracture, corres- 'ondent la diplopie et l’hémiopie. Trousseau en cite des exemples assez • urieux. Il peut alors, s’il est précoce, faire reconnaître au début, et à réfaut de symptômes caractéristiques, l’existence d’une méningite. Nous wons vu une brusque diplopie marquer le passage de la première à la ; econde période chez un enfant qui ne paraissait atteint que d’une fièvre [ émittente. Plus tard, le strabisme n’a plus de valeur spéciale, il ne sert : lus qu’à faire nombre.
A mesure que la maladie fait des progrès, la photophobie s’apaise; la aralysie de la vision s’accomplit; le regard devient fixe; les paupières •:e ferment à demi, et de telle sorte que la moitié supérieure du globe rculaire soit recouverte. Alors cette partie de l’œil demeure normale rendant que le segment inférieur, découvert, exposé sans désemparer iu contact de l’air, et cessant d’être mouillé par les larmes, devient auge; la cornée se dessèche bientôt et perd sa transparence.
VII. Appareils de l’ouïe et de l’odorat. — L’ouïe et surtout l’odorat ■ersistent, se continuent en général plus longtemps que la vue et ne ont guère abolis que le dernier jour. Le petit nombre de recherches ue nous avons faites sur l’organe du goût, nous a conduits aux mêmes ésultats.
DIAGNOSTIC
La méningite tuberculeuse est, de toutes les maladies de l’enfance, celle i ont le diagnostic est à la fois le plus difficile et le plus aisé. Il est des as tellement simples que l’élève le moins instruit peut les reconnaître à
(1) Brachet, Essai sur l'hydrocéphale, p. Tl.
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première vue; il en esl de tellement compliqués qu’ils mettent en défaut toute la sagacité du maître le plus habile.
Une première recommandation à faire au médecin qui, soupçonnant l’existence d’une méningite, cherche à la constater, c’est que son examen soit patient et minutieux. Et l’utilité du conseil apparaît dès la recherche des prodromes. Rien de plus important en effet, que d’étre bien renseigné sur cette période de la maladie, et rien de plus commun que de 11e recueillir que des renseignements incomplets ou trompeurs. Soit négligence, soit regret d’avoir laissé passer le temps sans agir, soit ignorance, soit vanité, les parents auxquels on demande si leur enfant était bien portant quand il a commencé à vomir et à se plaindre de la tète, répondent presque toujours affirmativement. Et cependant, quatre-vingtdix-neuf fois sur cent, c’est « non » qu’il faut entendre. Aussi, passant outre à cette première réponse, doit-on entrer dans les détails les plus circonstanciés, en insistant surtout sur l’amaigrissement et sur les changements de caractère.
De très bonne foi, des parents, môme des plus attentifs, des plus soucieux de la santé de leur enfant, peuvent affirmer qu’au début de sa maladie il était bien portant, et cela parce qu’ils ont regardé sa tristesse ou son irascibilité comme ressortissant à l’éducation plutôt qu’à la médecine, et qu’ils ont été plus disposés à consoler ou à punir qu’à invoquer les secours de l’art.
D’autres parents, absorbés par les soins ou par les soucis de la vie, n’ont pas même pris garde que la santé de leur enfant s’altérait, et sincèrement aussi, ils répondent qu’il était bien portant au début du mal. Il faut alors, si l’on a quelques soupçons, — et ils peuvent être éveillés par l’aspect seul du malade, — interroger le voisinage, souvent plus instruit que les parents eux-mêmes. C’est aussi au voisinage qu'il faut s’adresser quand on présume que la vanité ou le dépit ferment la bouche aux parents; car point n’est besoin d’avoir vieilli dans la pratique pour savoir combien il est fréquent qu’un orgueil mal entendu taise au médecin les circonstances les plus utiles à connaître. Il est de certaines familles où l’on dirait que la maladie est un déshonneur, tant on met de soins à dissimuler jusqu’à ses traces les plus légères.
Admettons que la période prodromique ait été bien constatée : une première difficulté est levée ; mais la question n’a fait qu’un pas. Il faut déterminer si ces prodromes sont bien ceux d’une méningite; car, ainsi (pie l’a fait remarquer Gœlis, ces phénomènes peuvent appartenir à plusieurs maladies différentes. Sans revenir ici sur le diagnostic de la tuberculose que nous avons traité ailleurs (voy. p. 866), nous nous contenterons
ion
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i e rappeler que, de tous les prodromes, ceux qui, avec l’amaigrissement • t l’inappétence, ont le plus de valeur, quoique étant d’inégale fréquence, ee sont : la céphalalgie éclatant par accès irréguliers, les douleurs dans 3S membres, les vertiges, les changements de caractère, — affectuosité xagérée, tristesse profonde, excessive irritabilité, — les grincements de .ents, les réveils en sursaut et l’agitation nocturne. Familiers au malade, es trois derniers symptômes sont indifférents, mais du moment qu’ils aissent et grandissent chez un enfant qui ne les a jamais présentés 1 uparavant, ils ont une très grande valeur.
Nous supposons que les prodromes ont été reconnus et attribués à eur véritable cause, la tuberculose; il est, comme nous l’avons dit plus aut, des cas où le diagnostic est très aisé et d’autres où il est fort délicat, ^ous allons l’examiner dans les diverses périodes de la maladie.
Diagnostic de la méningite pendant la peemièee période. — I. Un garçon de trois à sept ans, après avoir pendant plus de deux a lois inquiété ses parents par son amaigrissement, par sa tristesse, par ai diminution de son appétit et les irrégularités de sa digestion, est ris tout à coup, et sans cause occasionnelle appréciable, de vomisseiiients muqueux accompagnés de constipation opiniâtre, de céphalalgie, t d’une remarquable tendance à la somnolence; la langue est un peu blanche, le pouls n’est pas accéléré. Le lendemain et le surlendemain, ees symptômes persistent au même degré. Il y a de fortes raisons pour rroire cet enfant atteint de méningite tuberculeuse. En effet, quand la maladie se présente sous cette forme, elle ne peut être confondue qu’avec ■embarras gastrique simple , l 'ictère catarrhal apyrétique ou Y helminthiase. Mais dans l’embarras gastrique et dans l’ictère apyrétique, il i ’v a pas de prodromes, et les dérangements de la santé générale, qui précèdent ou accompagnent l’affection vermineuse, sont différents, par ■3ur nature, des prodromes réguliers de la méningite ; en outre, ils sont : dus courts et moins bien dessinés. On va voir d’ailleurs par quels caracères chacun de ces états morbides se distingue de la méningite.
Embarras gastrique. — Sauf l’absence de prodromes, il faut convenir ; [ue les symptômes de l’embarras gastrique offrent une grande ressemdance avec ceux du début de la méningite. Dans l’une et l’autre maladie, >n observe, pendant les premiers jours, la constipation, les vomissements i:t la céphalalgie. Mais dans l’embarras gastrique, la céphalalgie est très >eu intense, ordinairement fugace; les vomissemeuts sont presque touours bilieux, accompagnés quelquefois d’une légère douleur à l’épigastre ; a langue est recouverte d’un enduit limoneux, blanchâtre ou jaunâtre, dus ou moins épais. La constipation, opiniâtre quand on ne cherche pas
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à la vaincre au moyen des purgatifs, cède aisément à l’emploi de ces
médicaments. En outre, le faciès est naturel, les yeux sont cernés mais le regard est bon ; il n’est ni étonné, ni iixe, ni incertain. Le mouvement fébrile est peu marqué et de courte durée ; dès qu’il a disparu, le pouls reprend ses caractères normaux. Il reste régulier ; il n’y a presque pas de tendance à la somnolence; enfin, les éméto-cathartiques font promptement justice de cetlc légère maladie.
Ictère catarrhal. — Lorsqu’il est apyrétique, l’ictère catarrhal simule, plus encore que l’embarras gastrique, la première période de la méningite; il en peut résulter une extrême difficulté de diagnostic. La lenteur du pouls, son irrégularité, — nous avons quelquefois noté une différence de vingt pulsations en deux minutes consécutives, — les nausées continuelles, les vomissements, la constipation, les changements de coloration du visage, l’abattement qui va quelquefois jusqu’à la somnolence, simulent, à s’y méprendre, la première période de la méningite. Toutefois, la céphalalgie manque généralement, et les soupirs, les grincements de dents, l’irrégularité de la respiration font toujours défaut; en outre, l’assoupissement, quand il existe, est loin de se montrer aussi profond que dans la méningite. Mais, ce sont là des nuances, et quand on est inquiet, on en lient peu de compte; alors l’apparition de l’ictère peut seule ramener la sécurité.
Helminthiase. — Enfin, l’affection vermineuse peut d’autant plus facilement prêter à l’erreur qu’il est bien avéré que les helminthes provoquent des accidents nerveux variés, de la mydriase, de l’amblyopie, qui donnent au visage quelque chose de cérébral, et souvent aussi des vomissements muqueux accompagnés de ralentissement et d’inégalité du pouls. En cas pareil, il faut attacher une grande importance à l’absence presque constante de la céphalalgie, à la facilité des évacuations sous l’influence de purgatifs légers, et enfin, à l’existence des vers dans les selles. Il convient aussi de prendre en considération la marche et l’enchaînement des symptômes. On trouvera, du reste, tous les éléments de ce diagnostic au chapitre Vers intestinaux (voy. t. II, p. 577 et suivantes).
IL Nous avons présenté tout à l’heure un exemple de diagnostic rendu aisé, par ce fait que tous les symptômes du début sont réunis. Mais voici venir une sérieuse difficulté.
Quelquefois, l’un ou l’autre de ces symptômes manque au moins pendant les deux ou cinq premiers jours. Ainsi, les vomissements sont nuis ou insignifiants, l’enfant rejetant seulement une ou deux fois aliments ou boissons au moment qu’on le fait asseoir. En outre, les évacuations restent spontanées ou facilement provoquées par un simple lavement; mais,
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\ défaut de constipation et de vomissements, la céphalalgie et l’assoupisment s’accusent nettement. Ces deux symptômes, même en l’absence -îs autres, doivent donner l’éveil. Pour bien constater le caractère de somnolence et saisir sur le faciès ces traits qu’un œil exercé ne mécondt pas, il est indispensable que le médecin examine son malade plumrs fois par jour et avec la plus scrupuleuse attention, en se gardant ■ s’alarmer ou de se rassurer outre mesure. Malgré cela, force lui sera uelquefois de suspendre son jugement et d’attendre que de nouveaux :mptômes viennent l’éclairer. C’est dans les cas de cette espèce que ralentissement et l’irrégularité du pouls, ainsi que les symptômes iirveux, quelque insignifiants qu’ils soient, peuvent être d’un précieux ■t cours. Tels sont la fixité insolite du regard, son expression indifférente i menaçante, la photophobie, une brusque diplopie, le froncement ttersourcilier, le clignotement des paupières, les grimaces passagères, ss soupirs, — ces derniers en première ligne, — les changements de ■loration du visage, la constriction du pharynx, le mâchonnement, l'inatüèvement des mots, la sécheresse des réponses, la crainte des chutes, ss mouvements automatiques de la main alternativement promenée des :ux sur le front et du front dans les cheveux.
III. Dans les exemples que nous avons choisis précédemment, la maladie il début est apyrétique ou à peu près; c’est le cas le plus ordinaire; mais la peau est chaude, si le pouls est vif, si le visage est animé, si l’enfant 1 plaint du ventre et de la tête, si les vomissements manquent ou sont i res, si la céphalalgie est peu intense; si en même temps les prodromes ut été courts ou incomplets, le diagnostic est d’une bien autre diffihlté, et l’on peut tout aussi bien croire à une fièvre typhoïde qu’à une méningite.
Fièvre typhoïde. — Rien de plus concevable, en somme, que la confuon en pareille matière, puisque la tuberculose aiguë est de toutes les aladies celle qui ressemble le plus à la fièvre typhoïde, et que la éningite tuberculeuse représente la manifestation cérébrale de la î alhèse à l’état aigu. Ce qui rend le diagnostic doublement difficile, est que si la tuberculose aiguë peut simuler la fièvre typhoïde , -lle-ci à son tour peut revêtir les apparences de la méningite. Dans ;rtaines fièvres typhoïdes graves se retrouvent la somnolence, les souf rs, les troubles rythmiques de la respiration, l’irrégularité du pouls non son ralentissement, et souvent de grandes différences dans son icélération du soir au matin, et môme d’une minute à l’autre.
Dans les cas de cette espèce, indépendamment de l’étiologie et des ntécédenls, c’est en général le traitement qui est la pierre de touche
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du diagnoslic. Si la constipation demeure réfractaire aux purgatifs, il est fort à présumer qu’il s’agit d’une méningite; si la diarrhée s’établit aisément et continuement après la suspension des évacuants, il est presque certain que la fièvre typhoïde est en jeu. Malgré cela l’incertitude se peut prolonger bien des jours. Remarquons cependant que la prolongation de la maladie offre un élément de diagnostic, en permettant de tracer une courbe thermique ; on voit alors, en cas de fièvre typhoïde, se dessiner la courbe presque toujours si caractéristique de cette maladie; en cas de méningite au contraire, l’irrégularité est plus grande, si parfois dans le tracé type, la température, oscillant entre 38° et 39° pendant la première période, reste pendant la seconde autour de 38°, pour monter brusquement à 40° et au-dessus dans la troisième, il s’en faut, comme nous l’avons dit plus haut, que cette règle soit générale; et dans ce cas, la courbe de la méningite est surtout instructive par ses caractères négatifs. 11 est encore un point très important à noter comme contraste entre les deux maladies, c’est que, dans la fièvre typhoïde, une température peu élevée accompagne généralement des symptômes bénins et réciproquement, tandis que dans la méningite tuberculeuse, les symptômes les plus graves vont avec une température relativement basse puisqu’elle peut être inférieure le matin à 38° et ne pas dépasser le soir 38°, o.
Pour concréter dans un exemple les détails qui précèdent, nous rapporterons très en abrégé l’observation suivante qui est typique à ce point de vue :
Observation IX. — Une petite fille de trois ans, très intelligente et n’ayant jamais été malade, est prise, nous dit-on, au milieu d’un état de santé parfaite (plus tard nous avons appris qu’il y avait eu des prodromes d’un mois), dun mouvement fébrile très intense; c’est à peine si l’enfant se plaint de céphalalgie ; elle n’a eu que deux vomissements, l’un de lait, l’autre de tisane, ce dernier au moment où on la faisait asseoir; elle a le ventre libre; la langue est chargée.
Croyant avoir affaire à un embarras gastrique, on administre du sirop d ipécacuanha; puis la fièvre continuant, on nous fait appeler le cinquième jour. Nous trouvons ce jour-là une petite fille très intelligente, point somnolente, fortement fiévreuse. Sa langue est couverte d’un enduit très épais. Le ventre; est assez volumineux, sans taches. On ne sent pas la rate; il n’y a pas de gargouillement : l’enfant a eu une selle la veille; nulle part on n’aperçoit d’éruption. Nous cherchons avec d’autant plus de soin les symptômes cutanés que la chaleur de la peau est bien celle des fièvres éruptives ou de la dolhiénentérie. Nous prescrivons 30 centigrammes de calomel qui provoquent troij|| évacuations. Le sixième jour, au matin, nous trouvons l’enfant beaucoup mieux, assise dans son lit, causant sans excitation et sans abattement dune manière très naturelle; la fièvre a beaucoup baissé, mais le pouls conserve une régularité parfaite. 11 n’y a aucun symptôme cérébral, léger ou grave, el rien dans le faciès qui puisse dénoter, même à l’œil le plus exercé, nous ne
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irons pas l’existence, mais la possibilité d’une affection cérébrale. Nous inscrivons une cuillerée à café d’huile de ricin qui produit une ou deux elles.
Dans la journée la scène change; l’enfant commence à s’agiter, à soupirer; lie redevient fiévreuse, elle se plaint de douleurs dans le cou; mais son utelligence demeure intacte. La soirée du septième jour se passe de môme; le uitième, les symptômes persistent, et sur le soir un nouveau symptôme vient érieusement alarmer les parents. L’enfant a de la peine à s’exprimer; elle onserve toute son intelligence; mais au lieu d’articuler un mot entier, elle t’en prononce que la moitié : ainsi au lieu de dire papier elle dit pier. On ient nous raconter ce qui s’est passé, et nous nous hâtons de nous rendre uprès de l’enfant. Nous restons confondus du changement qui s’est opéré lans son état!
La respiration est à chaque instant entrecoupée de tristes et profonds oupirs. La petite fille cligne les paupières, fronce les sourcils et mâchonne ans cesse. Elle se plaint d’une douleur au cou ; mais l’examen attentif de la ;orge n’y fait rien découvrir d’anormal; ce phénomène est tout nerveux. La éunion de ces symptômes ne nous laisse aucun doute sur la nature de la maladie; en effet, les jours suivants, celle-ci se caractérise de plus en plus, :t, le dix-septième, l’enfant meurt après avoir passé par toutes les phases de ;a seconde et de la troisième période.
N’est-ce pas à des cas analogues que doit s’appliquer cette remarque )leine de justesse qui se trouve dans l'ouvrage de Coindet : « Cette : amélioration apparente et perfide a lieu sur la fin de la première période. On croirait que le malade n’a qu’une fièvre bénigne , le mieux paraît s’établir, ce que l’on ne manque pas d’attribuer au traitement; mais tout à coup quelque symptôme nerveux paraît, le caractère de la maladie se prononce, et « le mal est sans ressources. »
IV. Jusqu’ici, nous n’avons choisi nos exemples que parmi les enfants yant dépassé l’âge de deux ans; mais au cours de la première et de la euxième année, le diagnostic offre de plus graves difficultés, et cela "Our plusieurs raisons. D’abord, la rareté de la maladie fait que l’attenon de l’observateur ne se dirige guère du côté de la méningite, ensuite es prodromes sont moins bien dessinés et peuvent être simulés par dusieurs affections, et en particulier par celles qui résultent d’une lélérioration de l’organisme. Il ne faut pas oublier aussi que les vomis- •ements, à cet âge, sont bien loin d’avoir la môme valeur diagnostique ju’â une période plus avancée de l’enfance. En outre, la dentition laboieuse tient le système nerveux dans un état de susceptibilité qui peut facilement en imposer. Enfin, dans le très jeune âge, les convulsions le la méningite apparaissent fréquemment et prématurément, et cette ipparition hâtive, en dérangeant l’évolution naturelle des symptômes, ette une nouvelle cause d’incertitude sur le diagnostic. Ce sont donc ■n résumé le catarrhe gastrique et la dentition laborieuse qui, dans la
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première enfance, peuvent être le plus aisément confondus avec la première période de la méningite.
Catarrhe gastrique. — Il est rare qu’il ne soit pas à la fois gastrique et intestinal, ou bien s’il n’y a que des vomissements, on provoque très aisément des évacuations par de légers laxatifs. Les symptômes nerveux, quand ils existent, n’ont ni l’apparence ni la persistance de ceux de la méningite, et l’on peut démêler sans trop de difficulté qu’ils se relient à l’affection gastro-intestinale. Le ballonnement du ventre, les émissions de gaz par l’anus, coïncidant avec les cris automatiques, sont aussi des symptômes précieux pour le diagnostic.
Il y a des cas cependant où le savoir du médecin peut être mis en défaut pendant bien des jours. Nous nous rappelons un enfant chez lequel des vomissements opiniâtres furent accompagnés d’une constipation non moins persistante; puis il survint de la fixité du regard, du resserrement des pupilles, et plus tard, de la contracture des membres. La terminaison de la maladie servit à fixer le diagnostic; c’està-dire que notre incertitude fut de longue durée.
Dentition. — Dans la dentition laborieuse, bien des symptômes peuvent simuler ceux de la méningite tuberculeuse, et plus d’une fois, nous avons commis la double erreur de prendre une dentition dificile pour une méningite, ou une méningite pour une dentition difficile; la coïncidence des deux maladies, qui est loin d’être rare, ajoute encore à l’incommodité du diagnostic. En effet, dans la dentition laborieuse, l’enfant vomit facilement et à plusieurs reprises; il est souvent constipé, il a de fréquenls changements de coloration du visage; irritable, hargneux, il a souvent ce regard irrité si caractéristique de la méningite des jeunes enfants; il pousse des cris aigus quand on le regarde, et souvent même dès cris spontanés qui ne diffèrent guère des cris hydrencéphaliques; il est assoupi, et cet assoupissement est brusquement interrompu par un réveil en sursaut ou par de fréquents tressaillements. Ces phénomènes forment parfois un ensemble assez inquiétant pour mériter le nom de pseudo-méningite que lui ont donné certains auteurs. Nous avons, du reste, traité déjà cette question (vov. Dentition, t. II, p. 135). L’examen attentif de la bouche, l’absence de soupirs, la coloration très vive de l’une des joues, la facilité des évacuations sous l’influence des laxatifs, les dermatoses spéciales, sont les signes différentiels les plus importants, quand tout l’édifice symptomatique ne s’écroule pas brusquement par suite de l’éruption d’une dent ou sous l’influence de la scarification des gencives.
Diagnostic de la méningite à la seconde et à la troi-
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i.ièiue période. — Dans tout ce que nous avons dit jusqu’à présent,
, ous n’avons eu en vue que le diagnostic de la méningite à sa première
■ ériode. C’est en ell'et la partie à la fois la plus épineuse du diagnostic t la plus utile à éclaircir.
Quand elle est arrivée à la seconde et à la troisième période, la méninite tuberculeuse peut être confondue avec la plupart des maladies cérébrales ou méningées, telles que la méningite franche, les liémorthagies cérébrales ou méningées, et les hydrocéphalies symptomatiques; >u bien avec les affections qui, à cet âge, se compliquent si aisément de phénomènes nerveux, comme font les fièvres éruptives, la fièvre typhoïde , taxique, ou bien encore avec certains accidents cérébraux sans lésion j-pparente d’organe, peu rares dans l’enfance.
Pour établir le diagnostic dans ces différents cas, il est fort important l’être bien renseigné sur la marche de la maladie, car c’est uniquement t;)ar les antécédents morbides soigneusement scrutés, et par les symptômes loien constatés et bien suivis de la première période, que la véritable nature de la maladie peut être reconnue.
De tous ces diagnostics différentiels, le plus important est celui de la méningite franche et de la méningite tuberculeuse. Nous l’avons donné en i détail ailleurs (voy. 1. 1, p. 113). Nous nous bornerons à rappeler ici qu’il n’y a guère que la méningite irrégulière survenant, au cours d’une tubernulose confirmée, qui puisse être confondue avec une méningite tuberculeuse parce que, sous cette forme, la méningite tuberculeuse est rapidement comateuse ou ataxique, et qu’elle est de très courte durée. Au reste, il suffit d’avoir constaté que l’enfant était gravement tuberculeux au imoment de l’invasion des symptômes cérébraux pour que le diagnostic «oit, par cela seul, assuré.
Nous ne croyons pas nécessaire d’insister sur celui de la méningite et
■ les autres maladies cérébrales que nous avons énumérées; on trouvera lies éléments de ce diagnostic différentiel dans plusieurs chapitres de notre ouvrage.
Quant aux encéphalopathies qui accompagnent les maladies générales aiguës spécifiques, la nature de l’état morbide sera spécifiée par les antécédents du malade, par la marche de la maladie, et aussi par les !■ symptômes propres aux affections générales.
Lorsque l’encéphalopathie ne se relie pas à une maladie générale, : aiguë, spécifique, et n’a sa raison d'être dans aucune lésion apparente du système nerveux, le diagnostic est souvent difficile. Ainsi, on peut ! trouver chez ces malades, de la céphalalgie, de la constipation, des vomissements, des symptômes nerveux variés; la maladie peut durer
lois
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do cinq à treize jours, et la marche des symptômes être tout à fuit identique avec celle de la méningite tuberculeuse ; les antécédents même peuvent être suspects de tuberculose et, malgré tout, les tubercules manquer à l’autopsie. Nous citerons comme exemple le fait suivant.
Observation X. — Une fille de dix ans, atteinte depuis l’âge de trois ans, d’une gibbosité à la suite de laquelle était survenue une paralysie des extrémités ayant duré six mois, était habituellement constipée depuis l’âge de cinq ans. A huit ans elle avait éprouvé de vives douleurs dans les tempes et les oreilles, et depuis l’âge de neuf ans elle était sujette à de la céphalalgie. Deux mois avant le début, elle avait eu une première attaque d’épilepsie. Sept semaines plus tard, elle se plaignit de la tête; l’appétit était perdu; mais elle ne présentait aucun autre symptôme.
La maladie commence par l’augmentation de la céphalalgie, par des vomissements bilieux durant deux jours, et de la constipation persistante. Le second jour, il survient une extrême agitation; l’enfant pousse des cris aigus, se tord les mains, tire la langue, grimace sans cesse. Elle cherche à se jeter à bas de son lit ou à grimper le long des murs. Les yeux sont convulsés; il n’y a pas d’écume à la bouche. Ces symptômes, au dire delà mère, durent presque sans interruption jusqu’au neuvième jour : l’enfant est alors amenée à l’hôpital. Nous la trouvons dans l’état suivant.
Elle est couchée sur le dos; la face est pâle; le front et les joues sont couverts d’excoriations; les narines sont croùteuses et les ailes du nez légèrement dilatées. Les lèvres sont volumineuses, sèches, ulcérées à leur face interne. Le faciès exprime la stupeur; l’enfant rit sans cause, puis se met à pleurer. L’agitation est grande : il est fort difficile d’examiner la malade; elle prononce des mots sans suite et se plaint constamment. Le strabisme est très marqué; les pupilles sont largement dilatées; la sensibilité générale et spéciale est conservée.
Le pouls, peu développé, inégal, est à 116; la chaleur est médiocre; nous comptons 32 inspirations irrégulières. La langue est assez profondément ulcérée à son bord droit; l’ulcération est inégale, à fond jaunâtre. L’abdomen est assez volumineux, sonore. L’enfant ne demande ni à manger ni à boire. Il n’y a pas de selles.
Les trois jours suivants, les symptômes de la méningite sont encore plus prononcés. Le pouls est, un jour, petit, irrégulier, variant entre 80 et 88, la peau demeurant froide; le lendemain il remonte à 136, et la chaleur augmente d’intensité. Le ventre est légèrement rétracté, un peu tendu. 11 y a des alternatives de coma et d’intelligence : l’enfant prononce avec lenteur quelques paroles sensées, puis des mots inarticulés; ensuite elle gémit, et retombe dans le coma. Pendant ses lueurs de raison, elle se plaint de la tête. Le dixième jour, la sensibilité des narines, des conjonctives, est éteinte ; il en est de même de celle de la peau du bras et de la joue gauche. Le onzième jour, la vision parait tout à fait abolie. Le lendemain (douzième jour), veille de la mort, amélioration apparente : l’enfant voit assez bien, distingue ce qu’on lui présente; la sensibilité générale et spéciale est en partie revenue, bien que toujours un peu moins marquée â gauche qu’à droite. L’intelligence est plus nette; l’enfant répond mieux et plus vite; elle est moins agitée; elle se plaint toujours de la tête, mais dit y avoir moins mal. Dans la nuit du douzième au treizième jour, elle meurt.
A \' autopsie, la dure-mère est saine, et laisse écouler par sa surface quel-
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]ues gouttes (le sang ; les sinus renferment du sang et des caillots; l’arachnoïde ?8St lisse et polie ; les glandes de Pacchioni sont abondantes le long de la grande -scissure. L'infiltration sous-arachnoïdienne est presque nulle. La pie-mère est Très injectée; elle se détache aisément de la substance cérébrale. Pas de Traces de granulations ou d 'épaississement.
Les circonvolutions cérébrales ont leur aspect ordinaire; la consistance du ^cerveau est bonne; la substance grise offre une teinte d’un rose assez vif; la > substance blanche est abondamment piquetée. Les deux substances sont poisseuses. Chaque ventricule contient une cuillerée de sérosité trouble. La partie supérieure de la voûte à trois piliers est légèrement ramollie.
La colonne vertébrale est déformée de façon à former un angle, aigu en arrière, très rentrant en dedans au niveau des deux premières dorsales. Le ccorps de ces deux vertèbres est détruit; on ne voit pas dans le foyer de tubercules évidents, mais seulement quelques gouttes de pus et des séquestres peu volumineux en contact avec la face antérieure de la moelle. Cet organe, au miveau du point où il repose sur l’angle saillant de la colonne, est mou, difi 11 uent, dans l’étendue d’un centimètre environ; le ramollissement existe dans '.toute l’épaisseur. Les parties inférieures ne sont pas atrophiées.
Dans les autres organes, nous constatons : 1° une pneumonie lobulaire peu uétendue du poumon droit, avec un tubercule crétacé; 2° un ramollissement (complet de la muqueuse du grand cul-de-sac de l’estomac. Il n’existait pas cd’autres altérations.
La plupart des symptômes de la méningite tuberculeuse étaient réunis chez cette malade ; et non seulement ils existaient, mais ils étaient groupés > comme ils le sont souvent dans l’affection tuberculeuse des méninges. ILa maladie débute par de la céphalalgie, des vomissements et de la i constipation; ces symptômes sont suivis au bout de deux jours de phéno- ! mènes nerveux graves, et quand nous voyons l’enfant le neuvième jour,
! les symptômes que nous observons, réunis aux renseignements fournis i par les parents, ne nous laissent aucun doute sur la nature de la ma- ' ladie. Les variations et l’irrégularité du pouls et de la chaleur, l’état du faciès, le strabisme, la dilatation des pupilles, le coma, les retours d’intelligence, et la rétraction de l’abdomen, appartiennent bien à la méningite tuberculeuse. La carie de la colonne vertébrale, presque toujours tuberculeuse, comme on sait, devait nous faire croire aussi à la nature tuberculeuse de la maladie en question. Et cependant, l’examen attentif du cerveau ne nous a révélé aucune altération des méninges ou de la pulpe encéphalique,, susceptible d’être considérée comme la cause des graves accidents observés pendant la vie. De la congestion cérébrale, un léger ramollissement de la voûte à trois piliers comme on en observe dans un grand nombre de maladies, ne peuvent pas être regardés comme des lésions assez graves pour rendre compte des symptômes. Le ramol- • lissement de la moelle, celui de la muqueuse du grand cul-de-sac stomacal, probablement cadavériques, et les traces de pneumonie lobu-
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laire trouvées clans le poumon droit , n’expliquent pas les phénomènes morbides; nous sommes donc obligés en dernière analyse de reconnaître qu’il s’agit ici d’un de ces faits mal déterminés, se prêtant mal au diagnostic, à moins que, comme il arrive parfois, les granulations, quoique très nombreuses, ne fussent reconnaissables qu’à l’examen microscopique, mode de recherche peu en honneur encore, au moment où fut prise cette observation. Nous rappellerons que notre jeune malade avait été atteinte, deux mois avant le début, d’une attaque d’épilepsie, ou d’éclampsie, et que son système nerveux présentait probablement une excitabilité spéciale.
PRONOSTIC
Frank, à qui l’on racontait un jour que Heim avait guéri trente hydroeéphales, Gœlis quarante et un sur cent, et Formey presque tous ceux près desquels on l’avait appelé à temps, répondit : « Et si viri graves de hoc suaviter blanditi sint, absque ulla in istos injuria quæ in nos ipsos non recaderet dubitare licebit. » Ces sages paroles sont aussi vraies aujourd’hui qu’elles l’étaient autrefois. En effet, sans aller aussi loin que Camper, qui qualifiait la méningite tuberculeuse de « irremediabile vilium », nous croyons le scepticisme de Frank plus motivé que la confiance exagérée de Gœlis, de Heim et de Formey, et les revers infiniment plus nombreux, hélas ! que les succès. Ce n’est pas que, dans notre pensée, des résultats aussi contradictoires tiennent à la nature des médications employées, et que Gœlis eût réussi là où Frank a échoué. Non, l’appréciation diagnostique de ces auteurs est seule en cause. Et de fait, la lecture des différentes observations publiées sous la rubrique « hydrocéphales guéris » est bien pour convaincre que la plupart de ces faits concernaient des maladies autres que la méningite, et que ces prétendus succès se seraient changés en de trop manifestes revers si le diagnostic eût été exact.
Mais à côté de ces faits plus que douteux, lesquels n’étaient, dans l'immense majorité des cas, que des fièvres typhoïdes, il en est d’autres qui méritent de nous arrêter un moment. Déjà, l’un de nous, Rilliet (1) avait, en 1853, attiré l’attention sur ce côté important de l’histoire de la maladie qui nous occupe. A côté de trois observations personnelles relatant la guérison définitive de deux enfants qui avaient présenté tous les
(1) De la guérison de la méningite tuberculeuse. In Archives gén. de médecine,
• symptômes de la méningite tuberculeuse à sa première période, et la guérison pendant cinq ans d’un troisième qui mourut d’une seconde poussée de tubercules, il en reproduit un certain nombre d’analogues fournies par Cheyne, Abercrombie, Ialin, Rœser, Hahn, et dont les sujets avaient guéri, soit complètement, soit en conservant des paralysies. Plus tard, Trousseau, dans sa Clinique médicale de /’ Hôtel-Dieu, en rapporte deux cas; Barth, un autre, dont il communiquait l’observation à la Société clinique de Paris en 1877; West, deux, dont un guéri pendant la seconde période, l’autre après l’apparition de convulsions suivies de coma; MM. Lorey et Millard, un, dont le récit parut en 1880 dans les Bulletins de la Société de Médecine de Paris ; M. Cadet de Gassicourt enfin, un, dont l’exposé intéressant a été inséré dans la Revue des maladies de l’Enfance en 1884.
La maladie ayant présenté, dans tous ces faits, une complète identité •symptomatique avec la méningite tuberculeuse, on en a conclu à la guérison possible de la méningite tuberculeuse ou mieux à celle de certaines méningites ressemblant de très près à la méningite tuberculeuse. Reste à •savoir si ces méningites guéries, ou au moins quelques-unes d’entre elles, •sont réellement de nature tuberculeuse, et quand elles ne le sont pas, -s’il y a des méningites qui, suscitées par d’autres causes, se manifestent par des symptômes pareils à ceux de la méningite tuberculeuse, et sont •susceptibles de guérison. Cette recherche, nous l’avons faite; M. Cadet de Gassicourt l’a entreprise aussi et conduite avec la sûreté de jugement qui lui est familière.
En fait, parmi ces méningites à terminaison favorable, il en est dont la nature tuberculeuse est indéniable. Telles sont deux d’entre elles dont 'nous devons la relation à Rilliet et à M. Cadet de Gassicourt. Le malade
• de Rilliet, après avoir présenté les signes classiques de la méningite tuberculeuse, vit tous ces symptômes se dissiper peu à peu, la guérison
• complète se faire au bout de soixante-six jours, et se maintenir durant cinq ans et demi, après quoi survint une nouvelle méningite qui enleva le malade en treize jours. L’autopsie montra deux ordres de lésions luber-
• culeuses, les unes récentes, les autres anciennes. Les premières, celles de la méningite tuberculeuse ordinaire, les secondes consistant en une masse tuberculeuse ayant subi en partie la régression fibreuse et mesurant 1 centimètre de longueur sur une épaisseur de 4 millimètres.
Chez le malade de M. Cadet de Gassicourt, les symptômes de la méningite tuberculeuse se calment au bout de vingt-trois jours, et pendant deux mois et demi la guérison semble complète; mais alors éclate une attaque d’éclampsie, puis une autre trois jours après, et une troisième
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à trois mois do là. Le sort de ce malade paraissait problématique lorsqu’il fut brusquement décidé par une diphlhérie mortelle. L’autopsie montra un tubercule du cervelet du volume d’un œuf, puis, autour, des lésions méningées anciennes, et quelques autres récentes.
Dans ces deux cas, la tuberculose, au lieu de prendre d’abord la forme granuleuse dont l’allure est toujours aiguë et générale, avait pris celle d’une masse tuberculeuse, lésion à évolution chronique et circons- ‘ crite, qui s’était entourée d’altérations méningées resserrées autour d’elle comme autour de l’épine qui les provoquait, et subaiguës comme elle. Si dans l’un la diphthérie intercurrente n’a pas permis de suivre la marche ultérieure des choses, il est remarquable que dans l’autre, — celui de Rilliet, — la première manifestation tuberculeuse était en voie de guérison, et que s’il ne s’en fût produit une seconde, granuleuse celle-là, mais nullement nécessaire en somme, la guérison eût été absolue et définitive. Formation d’une masse tuberculeuse plus ou moins volumineuse, éveillant autour d’elle des lésions méningitiques circonscrites susceptibles de s’effacer, et guérissant elle-même par transformation fibreuse, tel est, vraisemblablement, comme le fait observer M. Cadet de Gassicourt, le mécanisme de la guérison dans quelques-uns des faits intitulés méningite tuberculeuse guérie. Ce n’est donc pas, suivant toute apparence, la méningite tuberculeuse ordinaire qui guérit, c’est-à-dire la méningite granuleuse généralisée, mais une méningite limitée autour d’une masse tuberculeuse préexistante.
La curabilité de la méningite tuberculeuse étant démontrée, il. faut reconnaître que, parmi les maladies données comme des méningites tuberculeuses guéries, il s’en trouve qui peuvent être dénaturé différente; et ce que font les tubercules, d’autres tumeurs, — des néoplasmes, des scléroses — semblent pouvoir le faire. Nous avons montré, en traitant de la méningite aiguë simple, qu’une de ses formes, la forme phrénétique ou délirante fvoy. 1. 1, p. 97), présente quelques traits de ressemblance avec la méningite tuberculeuse; nous avons fait voir que cette méningite peut être secondaire et prendre pour point de départ des lésions de toute sorte, les néoplasmes et les scléroses en particulier; nous avons spécifié qu'elle peut être suivie, quand elle guérit incomplètement, de graves infirmités telles que paralysies, convulsions, contractures, idiotisme, cécité, surdité, etc., infirmités résultant évidemment d’une modification générale ou limitée de l’écorce cérébrale, et prenant des localisations diverses selon que se trouve atteint tel ou tel point de la zone psycho-motrice ou que la lésion est diffuse. Que s’esl-il passé en pareil cas? Est-ce la méningite qui a provoqué la lésion cérébrale, ou la lésion cérébrale qui
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il donné naissance à la méningite? Les deux hypothèses, dans l’état actuel de nos connaissances, paraissent soutenables; car si l’anatomie pathologique établit que, dans certains cas, la méningite aiguë simple l’occasionne pas de lésion de la névroglie, il est non moins prouvé que e contraire peut avoir lieu (voy. t. I, p. 87). Ce qui rend toutefois la seconde plus plausible, c’est la fréquence comparative de la méningite \ iguë secondaire. Or, parmi les plus communes de ces lésions, se rouve, dans l’enfance, la sclérose cérébrale. Nous en avons tracé les caractères (voy. t. I, p. 270, 280) ; M. J. Simon (1) et M. Richardière (2) aii ont consacré des recherches intéressantes. Nous inclinons donc à croire que, dans un certain nombre de ces cas, une sclérose cérébrale, li.e cause inconnue, comme sont souvent les scléroses de l’enfance, a pu ngendrer des symptômes méningés qui ont cédé; mais qu’il est resté tes troubles de la motilité ou de l’intelligence. La sclérose n’étant pas car elle-même un produit de mauvaise nature, l’irritation méningée une Dis calmée, le malade aura repris sa santé ordinaire, soit définitivement, mit jusqu’à la production de nouvelles poussées irritatives autour du coyau induré. Quand de tels faits se passent chez de très jeunes enfants, ee qui n’est pas rare, les accidents provenant de la lésion cérébrale Ile-même ont passé inaperçus, et c’est à la poussée de méningite qui îs dévoile que toute la responsabilité incombe.
Ainsi certaines lésions de la pulpe cérébrale, la sclérose en particulier oeuvent déterminer des méningites limitées dont l’ap.pareil symptomai que ressemble fort à celui de la méningite tuberculeuse, mais dont la mérison est possible, soit définitive, soit avec récidives.
D'autre part la syphilis peut provoquer sur les membranes cérébrales ine inllammation scléreuse dont l’expression symptomatique ressemble, s’y méprendre, à celle de la tuberculose méningée. Dreyfous (3) en a lié un cas extrêmement remarquable, où l’identité fut telle que les cli- I iciens les plus expérimentés diagnostiquèrent une méningite tubercu- ;use. De même M. A. Fournier (4) professe que des gommes cérébrales produites au niveau des méninges peuvent déterminer une méningite; il '.te à l’appui un fait publié par M. Barthélemy, fait qui est pour lui ; type de ces syphilis cérébrales de l’enfance que l’on confond si souent avec la méningite tuberculeuse. La guérison est fort possible en Pareil cas avec un traitement rationnel.
(1) In Revue mensuelle des maladies de l’enfance, 1883, 1884.
(2) Thèse de Paris, 188o.
(3) In France médicale, 1882, 1883.
(4) In Leçons cliniques sur la sijphilis héréditaire tardive.
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En somme, la guérison de la méningite tuberculeuse est possible, — après péremption des délais nécessités par l’éventualité de longues rémissions, — à condition, selon toute apparence, que les lésions soient très circonscrites et qu’elles aient une marche subaiguë, ce qui arrive quand elles accompagnent la formation d'un noyau de tubercules encéphaliques ou quand elles sont provoquées par la présence de ce même corps étranger faisant l’office d’épine. La méningite peut alors, semblet-il, guérir radicalement si le malade ne succombe pas au bout d’un temps variable, — l’intervalle fut de cinq ans et demi dans le fait de Rilliet, — à une seconde poussée tuberculeuse, granuleuse cette fois. C’est dans ces cas seulement, ou bien dans ceux où le malade succombe accidentellement à une maladie intercurrente que la certitude peut être acquise à la méningite tuberculeuse. Toutefois, il y aura probabilité de tuberculose quand les antécédents du sujet feront découvrir dans sa santé quelque tuberculose locale, — coxalgie, tumeur blanche, écrouelles, etc. — ou quand il sera reconnu que quelqu’un des siens a succombé à des manifestations générales de la tuberculose. Mais hormis ces cas, on pourra toujours, en présence d’une méningite d’apparence tuberculeuse terminée par la guérison, soupçonner qu'il s’agit d’une méningite suscitée par quelque lésion de la substance cérébrale, — néoplasme, sclérose, — ou encore par la syphilis.
Cela posé, voici dans quelles conditions se peut espérer le retour à la santé. D’après Wendt (1), Henke (2), Meissner (3), et notre propre expé- * rience, c’est lorsque, à un moment de la première période, il survient un sommeil tranquille, accompagné de sueurs générales; lorsque le pouls devient régulier, et surtout lorsque l’urine augmente d’abondance, et laisse déposer un sédiment considérable; lorsque les purgatifs, impuissants d’abord à vaincre la constipation, peuvent, donnés à petite dose, produire des évacuations muqueuses. Dans une période plus avancée, on reconnaît l’amélioration à la disparition des douleurs de tête, des vomissements, de l’immobilité pupillaire, et de- la photophobie.
Les symptômes qui annoncent à bref délai la terminaison funeste, sont : l’accélération et la petitesse du pouls, l’accélération et 1 irrégularité de la respiration, la respiration soufflante, soulevant le tronc et le détachant en quelque sorte de la tête, la sécheresse de la langue, la rétraction et la dureté extrême de l’abdomen, l’apparition d’une diarrhée abondante et fétide.
(1) Loc. cit., p. 158.
(2) Ijoc. cit., t. Il, p. H9.
(3) Loc. cit., t. II, p. 155.
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L’aspect violacé de la face, les sueurs du visage, le regard terne, l’enj duit vitreux de la cornée, le nez eflilé, les narines sèches et sanglantes , indiquent une mort imminente.
Enfin, l'apparition de tous les symptômes nerveux de la dernière période, tels que la carphologie, les soubresauts de tendons, les paralysies, et surtout les convulsions, quand elles sont intenses, ne laissent ■guère espérer que peu d’instants de survie. Nous n’avons pas rangé le coma au nombre des signes annonçant nécessairement une terminaison fatale dans un temps peu éloigné, parce que nous avons vu. dans quelques •cas, les enfants, après avoir été plongés dans un coma profond, en sortir pour reprendre en partie connaissance, et vivre quelques jours encore.
; Bien souvent, en pareil cas, nous avons inscrit sur nos notes mort imminente, et le lendemain nous étions étonnés de voir exister encore des i enfants auxquels nous accordions à peine la veille deux heures de vie.
Nous insistons à dessein sur cette partie du pronostic, pour recommander aux praticiens de ne pas se prononcer trop affirmativement sur la terminaison de la maladie dans un temps rapproché. Mais, d’un autre côté, nous les invitons une fois de plus à se défier de celte apparence de guérison, familière à la méningite, et à ne pas donner, le diagnostic étant certain, un espoir qui ne doit pas se réaliser. Évidemment nous me devons pas engager l’avenir, et nous jugerions imprudent d’affirmer I que toujours, et d’une manière fatale, la méningite tuberculeuse doit se [terminer par la mort. Nous venons de montrer dans quelles conditions ■ elle peut guérir, et l’on peut espérer qu’il se trouvera quelque jour un ttraitement appelé à triompher d’elle. Mais jusque-là, il faut se bien [pénétrer de cette idée que la méningite tuberculeuse suit la loi de ttoutes les affections tuberculeuses, et qu’elle est le plus souvent morcelle, c’est-à-dire dès qu’elle est granuleuse et générale.
Les conclusions suivantes se dégagent des discussions qui précèdent :
1° Le danger généralement reconnu de la maladie doit faire regarder I comme apocryphes la plupart des exemples de guérison publiés par les auteurs. En effet, une analyse sévère démontre que bon nombre de ces 'faits sont relatifs à des maladies très différentes de la méningite, et irfayant avec elle qu’une grossière analogie symptomatique.
2° Il existe cependant dans la science des exemples incontestables de •la disparition complète des symptômes de la méningite.
3° La guérison a eu lieu pendant la première période ou dans la première moitié de la seconde période, après sept ou huit jours de maladie, rarement plus tard , après plusieurs alternatives d’amélioration et ii’âggravation.
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4° Il csl impossible d’indiquer les signes qui peuvent faire prévoir dès le début l’issue heureuse de la maladie.
o° À une période plus avancée, la rémission de tous les symptômes est sans grande valeur pronostique, parce qu’on observe souvent une amélioration aussi prononcée, mais passagère et trompeuse, dans la méningite mortelle.
6° Dans des cas excessivement rares, le retour à la santé peut être obtenu, même dans le cours de la troisième période, après plusieurs semaines de maladie.
1° La guérison peut durer plusieurs années.
8° Elle peut être complète en apparence, c’est-à-dire que les enfants conservent toutes leurs facultés sensorielles, intellectuelles et motrices. D’autres fois, divers troubles du système nerveux trahissent, jusqu’à un certain point, la persistance du mal.
9° La disparition des symptômes n’implique point la disparition de toutes les lésions.
10° Les enfants momentanément guéris d’une méningite sont toujours plus ou moins exposés à une récidive, parce que la diathèse n’est pas éteinte et qu’une nouvelle poussée se peut toujours produire in situ.
11° L’observation directe prouve, en effet, que c’est à une récidive que succombent la plupart des enfants qui ont échappé à une première attaque.
12° Cette récidive n’a pas, en général, lieu à une époque très rapprochée de la première maladie, et d’après les faits connus, cet intervalle peut varier d’un an à cinq ans et demi.
43° Cet éloignement des attaques semble indiquer une sorte d’épuisement momentané de la diathèse, semblable à ce que l’on observe dans la tuberculose pulmonaire proprement dite, où des éruptions tuberculeuses successives, légères d’abord, puis de plus en plus fortes, sont séparées par des périodes de rétablissement apparent.
14° La cause qui rallume un mal apparemment éteint, reste mystérieuse; mais l’on peut affirmer que les causes occasionnelles extérieures n’exercent en cas pareil qu’une minime influence.
ÉTIOLOGIE
Manifestation locale de la tuberculose, la méningite tuberculeuse reconnaît les mêmes causes générales que cette diathèse; nous avons à rechercher celles qui semblent favoriser la détermination sur l’encéphale. Presque toutes se réduisent à des causes prédisposantes dont l'influence nous paraît incontestable.
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Causes prédisposantes. — Age. — La méningite tuberculeuse régulière est fort rare pendant la première année; elle est déjà notablement. plus fréquente pendant la seconde année; mais c’est surtout de deux à sept ans qu’elle sévit avec le plus d’intensité; puis elle diminue rapidement de huit à dix ans, et surtout de onze à quinze ans. On voit donc que si, d’une manière générale, cette maladie suit les mêmes lois de fréquence que la tuberculose, elle ne les suit pas en tous points. ILe tableau suivant portant sur 98 enfants atteints de méningite tuberculeuse témoigne de la réalité de notre dire.
Age.
Garçons.
Filles,
o mois
1 an à 2 1/2.
Il — 15
Ainsi sur 98 cas, 76 ont trait à des enfants âgés de moins de sept ans et demi et 22 seulement à des enfants âgés de huit à quinze ans.
L’âge de sept ans, auquel commence la seconde dentition, et qui est regardé par bien des médecins comme une des périodes fatales de Tendance, paraît être la barrière qui arrête l’extension de la maladie. La ifréquence de la méningite dans la seconde période de l’enfance nous [paraît être la résultante de la loi qui régit la répartition de la tuberculose suivant les âges, combinée avec celle qui règle le développement de l’inî tel ligence et du système nerveux.
Sexe. — Fotliergill, un des premiers, a fait observer que les garçons
• étaient, plus que les filles, sujets à la maladie qui nous occupe; nous
• avons fait la môme remarque. Des faits par nous recueillis, nous avons «cru devoir conclure que, de un à cinq ans et demi, les garçons, comparés aux filles, étaient aussi sujets à la méningite tuberculeuse qu’à la tubercculose en général; mais que, de six à quinze ans, et surtout de six à dix ans, la proportion était plus considérable chez les garçons, qui fournissent alors à la méningite tuberculeuse un plus large tribut que les l filles, soit 56 garçons pour 42 filles.
Constitution. — L’examen d’un grand nombre de malades observés dans notre pratique particulière nous a convaincus que la plupart des ■enfants atteints de méningite ont une constitution délicate; ils sont grêles et peu colorés. 11 est vrai que, au moment où nous avons été appelés à leur donner des soins, la plupart de ces enfants avaient franchi la période pro-
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dromique, et que, dans la délicatesse apparente de leur constitution, une part était attribuable à la maladie qui avait déjà miné sourdement leur santé; mais en interrogeant attentivement les parents, nous avons pu nous convaincre que ces enfants n’avaient jamais été bien musclés, bien colorés ni bien robustes. Quelques-uns ont de l’embonpoint, le teint frais, et coloré, mais les chairs sont molles, les cils longs et soyeux, le caractère impressionnable.
Jusqu’à présent il nous semble que rien ne peut indiquer s’il existe une différence dans le tempérament des enfants atteints par la tuberculisation des méninges, ou par la tuberculose en général. Quelques médecins, et en particulier Hopfengarlner, Hufeland, Wendt, ont considéré la prédominance du volume encéphalique sur le reste du corps comme indiquant une prédisposition spéciale. On a prétendu aussi que les enfants vifs, dont l’intelligence est développée, étaient plus exposés que d’autres à la méningite. Nous pouvons affirmer que les enfants dont la tête est volumineuse ne sont pas plus prédisposés à la méningite que ceux dont la tête a ses dimensions ordinaires, et que l’intelligence moyenne des enfants voués à la méningite ne diffère guère de l’intelligence moyenne des autres enfants.
Hérédité. — Elle s’adresse de préférence, mais non exclusivement, aux enfants issus de parents tuberculeux. Mais il est un point d’étiologie que l’observation de la ville nous a révélé, et qui nous paraît fort important, c’est qu’un certain nombre de ces malades appartiennent à des familles d’aliénés, d’hypochondriaques, de névrosés. Presque tous les enfants que nous avons observés dans les classes supérieures de la société, et chez lesquels, par conséquent, l’influence des causes antihygiéniques doit être regardée comme nulle, sont nés de parents aliénés, hypochondriaques ou déséquilibrés, ou font partie de familles dans lesquelles l’aliénation est notoire. Nous citons les classes supérieures parce que les renseignements étiologiques sont bien plus sûrs, mais nous sommes convaincus que l'influence de cette cause se retrouverait dans toutes les couches de l’ordre social.
Sans attacher une importance exagérée à l’hérédité collatérale, nous rappellerons que les auteurs ont signalé avec raison, que la méningite tuberculeuse atteint assez souvent des frères et sœurs.
Condition sociale. — La méningite tuberculeuse atteint toutes les classes de la société, les classes supérieures et moyennes comme les classes pauvres; parmi ces dernières, ce ne sont pas toujours les individus les plus misérables qui en sont les victimes. La fréquence relative de la maladie dans les classes supérieures ne peut-elle pas trouver son
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■ explication clans la fréquence proportionnellement beaucoup plus considérable des maladies mentales chez les gens riches ou dans les travaux intellectuels exagérés ou prématurés?
Causes occasionnelles. — Les causes que nous venons d’énumérer sont, avons-nous dit, des causes prédisposantes. Nous croyons, en effet, que les causes occasionnelles ne jouent qu’un rôle très secondaire, et si l'on a vu quelquefois l’insolation, la frayeur, un accès de colère, une chute, un coup sur la tète, provoquer une maladie cérébrale, c’est [plutôt une méningite franche qu’une méningite tuberculeuse. Quant à nous, après bien des recherches, nous sommes arrivés à cette conclusion, que les causes occasionnelles n’exercent qu’une influence problématique. N’est-ce pas ici le cas de rappeler cette observation si curieuse de Riliiet à laquelle nous faisions allusion en parlant de la curabilité de la méningite tuberculeuse, observation d’un enfant qui, guéri d’une méiningite, lit une chute sur la tête, se fractura très probablement le crâne, et >se l'établit après avoir offert des symptômes cérébraux fort graves, mais très différents de ceux de la méningite tuberculeuse? Cinq ans et demi plus tard, ce môme enfant succomba à la récidive de la méningite tuberculeuse, que cette violente cause occasionnelle n’avait pas été capable de réveiller avant l’époque où elle devait reparaître spontanément.
Peut-on aftifmer aussi que le rôle de la dentition , ou tout au moins
■ des conditions anatomiques et physiologiques qui accompagnent révolution dentaire, soit absolument nul? Sans accorder une action prépondérante à cette cause, nous ne serions pas éloignés de croire qu’elle agit
■ dans une certaine mesure. Ce qui nous le ferait penser, c’est que la maladie se montre surtout pendant la première émission dentaire, et. I pendant le travail qui précède ou accompagne la seconde dentition. Il ne répugne pas d’admettre que l’activité circulatoire et la susceptibilité ; nerveuse qui résultent de la dentition puissent fixer sur l’organe encéphalique le germe morbide qui, à une autre époque de la vie, se serait localisé sur les poumons ou sur d’autres organes, et qu’elles en accélèrent l’évolution. Nous en dirons autant des travaux intellectuels excessifs ou prématurés, et de Y onanisme.
TRAITEMENT
Camper, qui applique à la méningite tuberculeuse la désolante épithète d’incurable, conseille, dans son dédain pour toute médication active, de confier les malades à la bonne nature, de peur, dit-il, qu’en leur donnant des remèdes, nous ne rendions leur position plus fâcheuse encore : « Ne
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misellorum sortent pejorem vel vitam breviorem reddamus. » Colle réflexion sur l'impuissance de l’art a bien souvent abordé notre esprit, et nous nous sommes demandé s’il ne valait pas mieux, en effet, abandonnera elle-même une maladie qui semble se jouer de tous les efforts de la thérapeutique. Tel est l’avis de Trousseau, découragé par d’inutiles tentatives et arrivé à cette conclusion que, sous l’influence des médications énergiques, la terminaison funeste arrive plus rapidement que par la seule expectation. Nous allons passer en revue les médications tour à tour prônées par les auteurs et nous en apprécierons l’utilité. Mais nous pouvons affirmer d’ores et déjà que les médications violentes, telles ; que les émissions sanguines, les vésicatoires et les frictions stibiées sur le cuir chevelu sont absolument inefficaces et ont tout au moins le défaut de fatiguer inutilement les malades.
Le traitement de la méningite doit être prophylactique et curatif.
Prophylaxie. — Le traitement hygiénique général que nous avons 1 conseillé contre la tuberculose est tout entier applicable ici; nous insis- 1 ferons seulement sur quelques points relatifs à l’organe qu’il faut mettre j à l’abri de la tuberculisation, chez les enfants prédisposés.
Les auteurs donnent le conseil très sage d’habituer l’enfant, dès l’âge* le plus tendre, à se tenir la tête peu couverte et les cheveux coupés ! court; ils recommandent aussi de tenir les extrémités inférieures dans i un état de chaleur convenable, et d’y activer la circulation pour la détourner de la tête. Henke prescrit de faire coucher les enfants dans un ] lit fait de façon que la tête soit élevée; il faut aussi qu’ils ne soient pas 1 trop couverts.
On devra, sur toute chose, laisser reposer aussi longtemps que possible | les facultés intellectuelles du sujet, et ne pas lui laisser commencer les j études proprement dites avant l’âge de onze à douze ans. Pendant ce j temps on s’appliquera à développer ses forces physiques, tout en faisant une large part aux amusements de son âge. L’enfant sera peut-être : moins instruit, mais il aura traversé sans danger cette période de la vie j où la méningite sévit si fréquemment; et, arrivé à l’époque où les facultés j prennent tout leur essor, il pourra, doué d’une constitution devenue robuste, aisément regagner le temps perdu.
Indépendamment du traitement hygiénique, on a conseillé les révulsifs énergiques dans le but de détourner l’irritation qui pourrait se fixer sur l’organe céphalique. Odier, Quin et Mallhey, disent avoir employé avec succès les vésicatoires. Sachse (1) a vu réussir un exutoire chez
(l) Journal d’IIufeland, dans Nouv. Bibl. mécl., 1S27, p. 290.
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un enfant dont les frères et sœurs avaient succombé à l’hydrocéphale : il rapporte aussi les succès obtenus en cas pareil par Cheyne. Hahn se montre aussi partisan de cette médication, d’ailleurs complètement en désuétude et justement oubliée de nos jours.
Rappelons, en terminant, le précepte que nous avons formulé ailleurs, ' de n’attaquer que partiellement les maladies du cuir chevelu et d’employer en même temps quelques dérivatifs sur la peau et le canal intestinal.
Traitement curatif. — I. Indications. — Le traitement préconisé par les auteurs a varié selon les temps, c’est-à-dire selon les théories ! régnantes.
Ceux qui voyaient dans l’épanchement ventriculaire la cause de tous les accidents édictaient une méthode de traitement basée sur la nature présumée de la maladie. Il fallait à tout prix empêcher la formation de l’épanchement, et pour y arriver, on mettait en usage les émissions sanguines, et les révulsifs sur les extrémités. L’épanchement une fois formé, c’était aux médicaments qui ont la propriété de favoriser la résorption des produits épanchés, et d’activer les fonctions urinaires et cutanées qu’on avait recours. Dans ce but, on a proposé depuis le chiendent jusqu’à la digitale, depuis les boissons chaudes jusqu’aux bains de vapeur.
Ceux qui faisaient à l’inflammation une part large, voire même exclusive, mettaient presque uniquement en œuvre la méthode antiphlogistique; ils prodiguaient tour à tour les saignées générales et locales, les topiques réfrigérants, les affusions froides, les préparations antimoniales • et mercurielles, etc.
La notion de la véritable nature du mal nous donne, au point de vue local, deux éléments morbides à combattre : inflammation et tubercule. D’autre part, ce que nous savons des allures de ce dernier fait pressentir que l’énorme difficulté de la thérapeutique, dans la circonstance, réside dans ce fait que la tuberculisation des méninges suit le plus souvent une marche rapide. En outre, chez tous les malades, les deux lésions ne sont pas également accusées. Chez les uns, la méningite tuberculeuse prend l'apparence d’une phlegmasie primitive; le tubercule ne peut être soupçonné que par la nature même des symptômes. Chez d’autres, beaucoup plus nombreux, des signes positifs indiquent l’existence d’un certain dérangement de la santé ou d’une tuberculisation déjà avancée d’autres organes, au moment où débutent les accidents cérébraux. On conçoit que ces conditions différentes puissent induer sur le traitement à suivre.
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
Les indications d’un traitement rationnel consisteraient donc, dans le premier cas, à attaquer la plilegmasie, et à obtenir ainsi la disparition des accidents cérébraux aigus, puis à favoriser le passage des tubercules à l’état subaigu ou chronique, et à leur opposer ensuite •les moyens les plus propres à les faire disparaître. Nous retrouvons donc ici une partie des indications que nous avons détaillées ailleurs ■ (voy. p. 902-933).
Dans le second cas, il faut d’abord lutter contre la marche envahis- : santé des prodromes, et cela par le traitement destiné à combattre la tuberculose (voy. p. 902).
Telles sont les indications rationnelles. Nous verrons plus loin ce < qu’elles valent dans l’application. Toujours est-il que la théorie se heurte dès le début à la pratique. En effet, la médication destinée à combattre la plilegmasie doit être employée avec les plus grands ménagements; ] un traitement trop débilitant aurait l’inconvénient de favoriser l’expansion de la tuberculose.
Quant aux indications tirées de la nature tuberculeuse de la maladie, J elles sont telles que nous les avons énumérées ailleurs, c’est-à-dire qu’elles consistent à favoriser la transformation fibreuse ou calcaire des > tubercules, et à en empêcher la reproduction; mais la maladie marche communément avec, tant de rapidité, qu’on n’a presque jamais l’occasion de satisfaire à cette dernière indication.
II. Examen des médications. — Hygiène. — On placera le malade dans une chambre spacieuse, au milieu d’un air frais et fréquemment renouvelé; on évitera l’accès de la lumière vive, et on éloignera toutes les causes de bruit.
Émissions sanguines. — Nous avons absolument renoncé aux émissions sanguines, môme locales. An début, elles affaiblissent le malade sans compensation d’aucune sorte; dans la seconde et surtout dans la troisième période, elles ont pour effet inévitable d’accroître les phénomènes nerveux ; le délire devient plus violent, et le coma, s’il existait, augmente; nous avons plusieurs fois constaté le fait. Nous nous rappelons en particulier un garçon de sept ans chez lequel, désolés de tous nos insuccès, nous voulûmes essayer la médication antiphlogistique pure; nous prescrivîmes à cet enfant, dans un espace de onze jours, quatre fortes applications de sangsues aux tempes et cinq saignées d’environ 200 grammes chacune. Nous n’avons pas eu à nous applaudir de cet essai. Il va sans dire que la mort a terminé la scène; mais ce malheureux enfant essuya l’une des plus violentes ataxies dont nous ayons été témoins. Celte surexcitation nerveuse que l’on n’observe pas, en général, au même degré dans la mé-
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: ngile tuberculeuse, nous a paru être le résultat évident de l’abondance i -s pertes sanguines.
. Lotions et affusions froides. — On rasera la tête et la couvrira de mpresses froides fréquemment renouvelées. Nous sommes de l’avis Guersant relativement à l’application de la glace sur la tête; nous vons souvent vu mettre en usage sans qu’il en soit résulté de bons ets. Au contraire, elle paraît causer aux. enfants une vive douleur, et i la supportent difficilement. Autant de simples réfrigérants conviennent >ur diminuer ou dissiper la céphalalgie, autant le froid intense prolit par la glace est pénible et douloureux.
On a aussi proposé des allusions froides sur toute la surface du corps, nus avons rarement assisté à leur emploi; mais d’après ce qu’en dit cet dans sa thèse, d’après l’opinion de Senn, Charpentier, Trousseau et : très, qui n’en ont jamais obtenu de résultats favorables et ont même •servé qu’elles produisaient l’accroissement des accidents, nous avons éé peu tentés d’en user. Nous en dirons autant de l'irrigation continue ne Piet a proposé de substituer aux moyens précédents.
Purgatifs. — Nous ne saurions conseiller les purgatifs trop énergi- : les, pas plus que les évacuations sanguines. Nous avons, en effet, (.périmenlé un grand nombre de purgatifs depuis les plus doux (huile : ricin, préparations salines) jusqu’aux plus énergiques (huile de crom). Ce dernier a toujours triomphé de la constipation; mais il a eu pour éet presque immanquable de provoquer une entérite qui a certainement urégé de quelques jours la vie du malade. Les purgatifs doux, tels que mile de ricin, les composés salins ou le calomel sont donc, à notre fins, les seuls recommandables.
■Ces médicaments doivent être administrés dans le but de faire dispaiilre la constipation; une fois qu’ils l’ont atteint, on doit en suspendre usage. Il nous semble plus convenable aussi de ne pas les prescrire une époque avancée de la maladie; ils auraient alors l’inconvénient i augmente]’ la débilitation et de hâter la terminaison fatale.
! Mercure. — Le calomel est le médicament qui a été le plus souvent Üministré dans la méningite tuberculeuse, et bien qu’il échoue le plus ■ uvent comme les autres, c’est après son administration que l'on a vu • )pérer la plupart des guérisons inscrites dans les annales de la science. ;s auteurs et nous-mêmes avons prescrit le calomel sous toutes les rmes : tantôt à dose fractionnée, — 5 à 10 centigrammes en 10 paquets, il paquet toutes les heures, — tantôt à doses plus élevées et plus rares, i: Ion la méthode de Herpin, enfin à doses purgatives données une seule is par jour et augmentées jusqu’à la production de plusieurs selles.
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Les médecins anglais dispensent le calomel largement et portent les doses jusqu’à 8, 10 et même 12 grammes. Thompson rapporte l'observation d’un enfant qui prit jusqu’à 13 grammes de calomel, ce qui •occasionna une salivation abondante.
L’emploi du calomel à l’intérieur a été souvent complété par celui des frictions mercurielles, de 8 à 16 grammes dans les vingt-quatre heures; souvent même ces dernières ont ôté mises exclusivement en usage.
Iode. — En considérant la nature tuberculeuse de la méningite, l'iode pourrait peut-être réussir dans cette maladie. C’est là une idée purement théorique. Bien que nous n’ayons pas eu l’occasion d’en vérifier la justesse par l’expérience, nous avons pensé qu’il était utile d'appeler sur elle l’attention des praticiens (1). » Tels étaient les termes dont nous nous servions en 1843. Depuis, l’iode est devenu le médicament classique de la méningite, et les journaux de tous les pays ont publié des observations d’enfants atteints de méningite, traités et guéris par l’emploi de l’iode, ou, pour mieux dire, de Yiodure de potassium. Nous avons parlé déjà de ces faits et montré la confiance qu’ils pouvaient inspirer. Dans beaucoup d’entre eux, la méningite tuberculeuse est loin d’apparaître avec évidence. Et comme nous avons fait voir aussi que parmi ces soi-disant méningites tuberculeuses, il en était un certain nombre que pouvait revendiquer la syphilis, nous nous expliquons aisément leur guérison par l’iodure de potassium autant que par les mercuriaux. Ces méningites d’origine syphilitique paraissant, depuis les travaux de M. A. Fournier, beaucoup plus communes qu’on ne le croyait naguère, on est en droit, attendu l’analogie symptomatique dans les. deux cas, d’agir en tout cas comme si la syphilis était en jeu. En est-il autrement, le malade meurt le plus souvent, sans que le traitement y ait •contribué en quoi que ce soit; dans le cas contraire, il a de solides chances pour guérir.
Nous administrons ordinairement l’iodure de potassium à haute dose, 1 à 3 grammes, dans les vingt-quatre heures, et avec persévérance, du début à la fin de la maladie. Le médicament, donné en solution un peu étendue, est parfaitement supporté; on le retrouve en abondance dans les urines, preuve de son absorption. Indépendamment du résultat final il paraît souvent agir à la manière des excitants, en faisant disparaître l’assoupissement. Cet effet n’est, du reste, ni constant ni permanent.
Le traitement iodé et le traitement mercuriel peuvent être mis en < ouvre concurremment.
(1) Première édition, t. 111, p. 544.
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Révulsifs. — Nous avons usé des révulsifs à foules les périodes de la îaladie sans avoir jamais obtenu d’amélioration durable. Il nous est rrivé quelquefois, par l’application de larges vésicatoires sur la fête, ou ar des moxas à l’eau chaude, de faire disparaître le coma; mais ce sym- > tome n’a pas tardé à reparaître. Nous en disons autant des frictions vec la pommade slibiée, avec l’huile de croton, des moxas sur le cuir ihevelu, moyens aussi barbares qu’inutiles.
Médicaments divers. — L’or, le sulfure de potasse ont ôté vantés dans traitement de la méningite tuberculeuse comme antidiathésiques. Tilliet même a publié une observation de guérison due selon lui à ce I ernier; Yiodo forme a été préconisé au même titre.
Tous ces remèdes sont d'ell'et plus que douteux. Les seuls qui puissent 'voir quelque action pour modérer les convulsions et le délire, ce sont : ee bromure de potassium à la dose de 2 à 6 grammes et plus suivant i âge: le chloral à celle de 1 à 2 grammes, et exceptionnellement V opium qui, malgré ses propriétés généralement excitantes, nous a rendu tervice en certains cas où nous avons donné de 4 à 10 gouttes de laudanum.
Dans la troisième période, lorsque les enfants sont dans un état ittaxique ou convulsif, on a conseillé, et nous avons nous-mêmes employé "ien souvent le musc , le camphre , Ycissa fœtüla en lavement, Y oxyde de ■ inc, sans aucun succès d’ailleurs. Gœlis affirme qu’une infusion de f igitale atténue les convulsions et les symptômes nerveux de la seconde période. Kopp attribue les mêmes avantages à Y acétate de potasse.
Dans les cas où il s’opère une rémittence ou une intermittence manifeste dans les symptômes, nous avons prescrit le sulfate de quinine. Il •st bien probable que dans les cas où il réussit, il s’agit ou de fièvres vphoïdes , ou de ces affections cérébrales intermittentes à courtes •ériodes, sur lesquelles Duparcque a publié d’intéressantes observations.
Dans la seconde ou la troisième période, lorsque le coma et l’affaissement des forces prédominent, on a conseillé l’emploi de stimulants tels que Y arnica et le phosphore. Ce dernier médicamenta été vanté par : loindet, qui le donnait à doses fort élevées, puisqu’il prescrivait, dans es vingt-quatre heures, de 10 à 15 centigrammes de phosphore dissous s lans 52 grammes d’huile d’amande douce. Nous sommes restés bien au- Hessous de celte dose, car nous n’avons pas dépassé 2 centigrammes :
' tous n’avons obtenu aucun résultat, même momentané, et la lecture des •bservations de Coindel (1) ne nous a pas apporté la conviction. De plus,
(1) Coindet, Mémoire sur V hydrocéphale, p. 211.
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lOU 6
cc médicament est. d’un maniement difficile, inconvénient que ne rachète pas son efficacité.
Résumé. — A. Un enfant, après avoir pendant plusieurs semaines offert la plupart des phénomènes prodromiques, ou bien au milieu d’une santé en apparence parfaite, commence à vomir et à se plaindre de la tète; il est fortement constipé; son pouls n’est pas fébrile : ces symptômes suffisent à faire craindre l’invasion d’une méningite, il faut prescrire :
4° Le séjour au lit dans une chambre dont les volets seront soigneusement fermés;
2° Le repos absolu; l’enfant ne verra que sa mère ou la personne chargée de lui donner des soins, et l’on ne se départira pas de la rigueur de cette prescription, alors même que l’intelligence serait parfaitement nette;
3° Pour toute nourriture, lait ou bouillon, froids ou glacés, si les vomissements le commandent;
4° Pour boisson, de l’eau fraîche ou de l’eau de Sellz, afin de ne pas augmenter les vomissements;
5° La potion de Rivière si les vomissements ne cèdent pas aux moyens précédents ;
6° Toutes les deux heures on donnera de o à 10 centigrammes de calomel suivant l’âge. On continuera le remède jusqu'à ce qu’il ait produit une ou plusieurs évacuations. Alors on le suspendra pour le recommencer le lendemain.
7Ü Des compresses trempées dans l’eau fraîche seront appliquées en permanence sur le front, tandis que les extrémités inférieures seront enveloppées dans de larges cataplasmes vinaigrés.
Les jours suivants on continuera le même traitement, en surveillant l’action du calomel sur les gencives, et en le supprimant dès qu’on verra les symptômes disparaître. 11 ne faut pas oublier, en effet, que les symptômes de la première période sont souvent trompeurs, et qu'il faut éviter en combattant un ennemi peut-être absent, d’occasionner un mal réel
par une médication trop énergique : p'rimum non nocere.
B. Dès que la somnolence se manifestera et que le pouls deviendra irrégulier, il faudra :
4° Faire raser la tête;
2° Continuer les applications fraîches;
3° Remplacer le calomel par l’iodure de potassium ou de sodium à la J dose de 4 à 3 grammes dans du sirop d’écorce d’orange. On pourra concurremment avec les préparations iodurées donner le calomel a dose fractionnée.
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C. Si la maladie continue de s’aggraver, et si les symptômes ataxiques uninent, on cessera les altérants et l’on donnera :
!i° Un julep gommeux avec 2 à 6 grammes de bromure de potassium i avec 1 à 2 grammes de chloral ;
2° Des bains de tilleul ;
3° Des frictions avec une éponge trempée dans de l’eau de laurierrise.
D. Si, au contraire, c’est la forme comateuse qui l’emporte, on presi ira le retour àl’iodure de potassium.
CHAPITRE VI
TUBERCULISATION DES OS DU CRANE
Notre intention n’étant pas d’étudier d’une manière approfondie les altérations anatomiques de la tuberculisation des os, sujet qui ressortit plutôt à la chirurgie, nous voulons insister presque uniquement dans ce chapitre sur les phénomènes que déterminent les tubercules, lorsqu’ils s’établissent dans le voisinage ou dans l’épaisseur même des os du crâne.
Que les tubercules aient primitivement pris naissance dans l’épaisseur du tissu osseux, dans la pulpe cérébrale, ou dans les membranes qui l’entourent, ils ont pour effet, dès qu’ils sont en contact avec l’os, d’occasionner une altération plus ou moins profonde des parois crâniennes.
Lorsque, primitivement formés dans les membranes de l’encéphale, ils ont consécutivement atteint les os, ils les dépriment, les usent progressivement, et finissent par les perforer. Quand ils attaquent d’abord l’os lui-même, ils peuvent déterminer dans le tissu osseux une désorganisation dont le résultat est aussi la perforation des parois, et l’établissement d’orifices fisluleux faisant communiquer la cavité du crâne ou celle des organes des sens avec l’extérieur. Ces accidents varient selon la région de la surface interne du crâne qui correspond au foyer tuberculeux. Nous étudierons donc sous autant de titres distincts :
A. Les tubercules installés loin des organes des sens ;
B. Les tubercules placés au voisinage de la cavité orbitaire;
C. Les tubercules situés au niveau de l’ethmoïde
D. Enfin les tubercules et l’ostéite chronique du rocher.
Nous glisserons rapidement sur les trois premiers paragraphes pourB insister davantage sur le dernier.
A. Tubercules crâniens installés loin des organes des sens. Lorsque les tubercules ont altéré profondément les parois de la boîte crânienne au niveau d’un point quelconque de sa circonférence, il peut en résulter
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ie perforation des os, une inflammation et une ulcération du périoste du cuir chevelu, puis un ulcère fistuleux qui persiste pendant un mps plus ou moins long. Cette fistule paraît susceptible de cicatrisation
> rsque la matière tuberculeuse a été évacuée et le séquestre détaché; >3st du moins ce qu’on peut inférer, entre autres exemples, d’un fait
téressant publié par Contour (1).
Observation 1. — Chez un enfant de neuf ans, on constata sur les parois ràniennes, en plusieurs points, des fistules et des nécroses tuberculeuses, ur le pariétal gauche, il existait une altération analogue, mais moins tancée; enfin, sur le frontal, on voyait une sorte de cicatrice composée de très radiées qui convergeaient les unes vers les autres. H semblait que le il hercule eût été évacué dans ce point, et que la cicatrice se fût produite .r la formation d’une portion osseuse nouvelle, ou peut-être par le retrait as .ibres restées intactes. On voyait encore sur la dure-mère une masse Iberculeuse qui répondait à un enfoncement de la face interne du crâne.
Laënnec (2) a publié l’observation d’un enfant chez lequel on nota,, «endant la vie, au milieu de la région temporale, un ulcère profond ■onnant lieu à un écoulement de pus fétide; à l’autopsie, on constata une itération tuberculeuse des os. En voici la description :
Observation II. — 11 existait une perforation du temporal et une destruc-
> m presque complète de tout le sinus maxillaire ; en sorte que, sans la memrane palatine, le pus aurait pénétré sans obstacle dans la bouche. A l’extéeeur du crâne on voyait deux tubercules; l’un était situé au-dessus de l’angle ostérieur de l’occipital; il était entièrement formé de matière tuberculeuse i unàlre à son premier degré, et implanté dans l’os, qui était creusé assez
•ofondément; l’autre tubercule, de moitié plus petit, était situé au-devant de apophyse mastoïde.
B. Tubercules en contact avec les parois orbitaires. — On comprend me si les tubercules attaquent la paroi supérieure de l’orbite, ils penmt avoir pour effet de déterminer une exophthalmie. Cet accident a i:é en elïet mentionné par Boudet (3).
Observation 111. — Chez une fille de quatre ans qui succomba â une méningite tuberculeuse, on avait constaté une exophthalmie gauche survenue peu peu...
A l’autopsie on trouva, sous la paupière supérieure gauche, un trajet fistu- •ux communiquant avec une masse tuberculeuse qui avait rongé la paroi supérieure de l’orbite, et pénétrait dans la cavité du crâne, où elle s’étendait ir toute la fosse sphénoïdale et sur la selle turcique. La glande pituitaire
(1) In Bulletins de la Société anatomique, juillet 1841, p. 140.
(2) In tome II, p. 1128.
(3) ln Bulletins de la Sodé lé anatomique, décembre 1840, p. 331.
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avait complètement disparu. Le nerf optique gauche était légèrement com. primé, le nerf olfactif droit un peu déjeté en dedans. La tumeur avait perforé la dure-mère et pénétré jusque sous la pie-mère. On trouva des masses tuberculeuses qui avaient creusé à leur niveau les os du crâne. Il y avait de la matière tuberculeuse infiltrée dans le corps du sphénoïde.
G. Tubercules en contact avec la paroi supérieure des fosses nasales. — Lorsque les tubercules s’adressent à la lame criblée de rellimoïde ils peuvent la perforer, déterminer une profonde désorganisation dans l’intérieur des fosses nasales, et entraîner la destruction des os propres du nez. Dans les cas de cette nature, il se produit une dépression notable de ces os, avec ou sans écoulement nasal abondant; les matières sécrétées par la muqueuse nasale exhalent une extrême fétidité. La dépression osseuse et l’odeur fétide étaient très prononcées chez une de nos malades. Nous allons donner un extrait succinct de cette observation, en rappelant que ce fait, rare d’ailleurs, n’est pas unique dans la science.
Observation IV. — Une petite fille de cinq ans et demi est admise à l’hôpital pour y être traitée d’une méningite tuberculeuse. Nous apprenons de ses parents que, six mois et demi avant le début des accidents méningés, elle a éprouvé des vomissements pendant six semaines; puis il est survenu une amaurose, et huit jours après, une attaque de convulsions. Plus tard, on constate que les os du nez sont déprimés, les parties molles saillantes et tuméfiées, et que l’enfant mouche des matières puantes; mais on n’a pas observé d’écoulement extérieur.
L’amaurose incomplète a été le seul symptôme cérébral qui ait persisté après la disparition des convulsions. Une méningite ayant éclaté, nous constatons les symptômes de cette affection et, en outre, l’aplatissement des os du nez. L’odorat est cependant conservé; du moins il nous semble qu’il en est ainsi par l’expérience suivante. Nous faisons sentir du tabac à la petite malade, et l’enfant, qui ne voit pas le corps que nous portions dans ses narines, nous dit : « Otez le tabac ».
A l’autopsie, les altérations suivantes sont notées. La voûte crànienue enlevée, nous voyons à la face externe de la dure-mère, au niveau de la fosse latérale gauche supérieure, contre la portion verticale du coronal, une tumeur jaunâtre arrondie, saillante de 6 à 8 millimètres, de 3 centimètres de diamètre. La dure-mère incisée, nous reconnaissons que cette tumeur pénètre dans le parenchyme cérébral, et que la saillie interne est plus considérable que l’externe. Quand nous soulevons la dure-mère qui recouvre les gouttières ethmoïdales et la lame criblée, nous voyons une large ouverture, due à ce que l’etbmoïde tout entier a été détruit. Celle perforation est bouchée par une tumeur représentant assez exactement la forme de l’os ; elle est évidemment de nature tuberculeuse. En effet, elle a une couleur jaunâtre, se laisse trancher par le scalpel; sa coupe, de couleur blanc jaunâtre, est parfaitement unie. La partie inférieure présente seule à la coupe un tissu fibreux de 2 millimètres d’épaisseur, continu avec la portion de la dure-mère encore existante, et qui nous parait être le résultat de l’épaississement de cette membrane, déprimée en cet endroit mais non perforée, comme on l’observe en d’autres points. La tumeur s’étend sur toute la partie moyenne
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du plan supérieur de la base du crâne ; elle empiète d’un centimètre sur les impressions digitales et les éminences mamillaires de chaque côté de la lame criblée. L’ethmoïde tout entier est détruit; l’os planum qui forme la partie interne de l’orbite est remplacé par une membrane fibreuse; la lame interne du coronal, les apophyses clinoïdes antérieures, le corps du sphénoïde, -sont infiltrés de matière tuberculeuse. Toute la cavité des fosses nasales est remplie de pus sanieux d'une extrême fétidité et d’esquilles osseuses. La membrane pituitaire est généralement épaissie et se détache très facilement. Les os du nez sont remplacés par une membrane fibreuse; les cornets inférieurs et le vomer existent encore; mais ce dernier os est dénudé.
Du côté du cerveau, la tumeur offre les rapports suivants : située audevant du chiasma des nerfs optiques, elle le comprime. Les nerfs qui pénètrent par la fente sphénoïdale et la cinquième paire 11e sont pas altérés. La masse tuberculeuse a envahi la partie antérieure des hémisphères. Autour d’elle, le tissu cérébral est ramolli, sans altération de sa couleur.
D. Tubercules du rocher (otite chronique, otite tuberculeuse et cérébrale des auteurs). — Nous n’avons pas la prétention de traiter en détail l’histoire de l’otite chronique avec altération du rocher; nous nous contenterons de commenter quelques observations personnelles; nous rapprocherons de ces faits quelques autres que nous avons consultés.
anatomie pathologique
Nous avons trouvé chez nos malades une destruction complète de la membrane du tympan. L’oreille interne et moyenne était convertie en un vaste clapier plein d’un liquide verdâtre, épais, dans lequel nageaient un grand nombre d’esquilles.
Il était impossible, chez plusieurs d’entre eux, de reconnaître aucun vestige des parties constitutives de l’oreille interne: chez d’autres, une des esquillesvolumineuses qui se détachaient de l’intérieur du rocher renfermait le limaçon et une portion des canaux semi-circulaires. On retrouvait encore les nerfs auditif et facial à l’endroit où ils pénètrent dans le conduit auditif, mais on ne les pouvait suivre à l’intérieur du clapier. Le rocher, examiné en place à l’intérieur du crâne, ne présentait pas d’altération appréciable chez certains enfants. La dure-mère avait sa couleur et sa consistance ordinaires; elle se détachait de l’os assez facilement; au-dessous d’elle le tissu osseux n’offrait aucune trace d’injection.
Il n’en était pas de même chez d’autres : la dure-mère était évidemment malade. Nous avons vu cette membrane au niveau de la face postérieure du rocher, présenter en arrière du trou auditif un petit cercle saillant, jaunâtre. Au niveau de ce point, elle était décollée, épaissie et comme fongueuse; sa face externe était d’un rouge vif en quelques
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parties, jaunâtre en d’autres. Les points rouges formaient des mamelons saillants et arrondis, les points jaunes avaient toute l’apparence de tubercules ramollis.
La muij ueuse du conduit auditif interne était rouge, fongueuse épaissie, ramollie; à l’extérieur de ce canal, le périoste était aussi décollé; dans une assez grande étendue, celte membrane était, comme la dure-mère, épaisse, rouge et molle.
Chez deux enfants, il existait une large perforation derrière l’oreille qui faisait ainsi communiquer artificiellement l’intérieur du conduit auriculaire avec l’extérieur.
Il est souvent difficile de reconnaître le point de départ de ces graves lésions, et de décider si l’altération osseuse est primitive ou si elle n’est que le résultat d’une inflammation limitée d’abord à la caisse du tympan, et étendue ensuite, par continuité de tissu, au rocher luimême.
Nous sommes cependant portés à croire que l’os est primitivement affecté. Ainsi, tout à côté du vaste clapier décrit ci-dessus, nous avons vu deux tubercules enkystés bien évidents. Il est donc probable que la matière tuberculeuse infiltrée ou enkystée se sera ramollie, que ce ramollissement aura fait des oreilles externe et moyenne une seule cavité baignée de pus, et que, plus tard, la membrane du tympan ayant été ulcérée, le pus se sera fait jour au dehors.
L’inflammation peut quelquefois s’étendre aux parois des sinus; nous n’avons pas observé nous-mêmes de faits de cette nature; mais James Bruce en rapporte plusieurs exemples (1).
On n’observe guère de lésions des parties du cerveau en contact avec le rocher malade, que dans les cas où la dure-mère correspondante a été détruite ou enflammée. L’arachnoïde adhère alors à cette membrane ; et comme Bruce l’a vu chez un enfant de neuf ans, la substance cérébrale est superficiellement ulcérée, et couverte d’une mince couche de pus.
Plusieurs de nos malades ne nous ont offert aucune lésion de l’encéphale et de ses membranes; chez d’autres, nous avons trouvé des produits tuberculeux dans l’encéphale ou dans la pie-mère.
Les enfants dont nous avons recueilli les observations étaient tuberculeux à un assez haut degré.
Les faits d’otite chronique symptomatique rapportés par les auteurs ne sont pas assez complets pour que nous puissions établir d’une manière positive si la carie du rocher coïncide toujours avec la présence
(1) Recherche sur la phlébite des sinus veineux de la dure-mère à la suite de l'otorrhée. (In London medic. Gaz., janvier 1840, in Archives, mai 1841, p. 67.)
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le tubercules dans d’autres points de l’économie; cependant nous voyons pie, dans plusieurs observations, cette forme d’otite a été notée chez ries enfants scrofuleux ou phthisiques. Nous ne voulons pas prétendre non plus que cette maladie soit toujours le résultat de la formation de tubercules dans le rocher. Mais nous ne voyons pas plus de raisons ; pour séparer la nécrose du rocher chez les tuberculeux ou les scrofuleux de la tuberculisation de cet os, que nous n’en avons vu pour dis- » inguer la tuberculisation méningée de la méningite des tuberculeux.
SYMPTÔMES
Le début est souvent marqué par des douleurs plus ou moins vives, suivies au bout de peu de jours par un écoulement purulent. Chez plusieurs de nos malades, cet écoulement a été le premier phénomène morbide; chez d’autres, il a été précédé par l’apparition d’une tumeur iuu niveau de l’apophyse mastoïde. L’écoulement, verdâtre, très fétide, nontinu, augmentant d’abondance par la pression exercée au-devant du conduit auriculaire, a toujours été de longue durée; on l’a vu persister i m grand nombre de mois et môme plusieurs années. Presque toujours I e conduit auditif externe livre passage au liquide purulent; mais, chez certains malades, la suppuration se fait jour à la fois, et par le conduit .-auditif, et par des ulcérations situées derrière le pavillon de l’oreille.
Dans d’autres cas, la suppuration traverse l’apophyse mastoïde et détermine la formation d’abcès plus ou moins considérables jusque sur tes parties latérales du cou. Chez un de nos malades, la collection onrulente se prolongeait en arrière jusqu’au vertex, et s’étendait sous • es téguments, depuis la protubérance occipitale jusqu’à une petite distance de l’apophyse orbitaire externe.
A une époque variable après l’établissement de la suppuration par le conduit auriculaire, deux, trois et quatre mois environ, il survient généralement une paralysie faciale, tantôt très appréciable, permanente et •econnaissable à première vue, tantôt moins marquée et visible seulement dans le moment où les enfants crient ou pleurent. Cette paralysie ïétablit insensiblement, ou tout d’un coup. Une petite tille de trois ans ut prise quatre mois après le début de l’otorrhée, d’une extrême agita- « ion accompagnée de cris aigus, à la suite de laquelle la paralysie de a face s’établit soudainement. Elle résulte de la désorganisation que I >ubit, dans son passage à travers le rocher, le nerf facial baignant dans ; e pus, comprimé ou déchiré par les séquestres. On conçoit très bien lussi que cette paralysie ne survienne qu’à une certaine période, lorsque
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l’altération des os a gagné les points qui servent de canal protecteur au nerf de la septième paire. Bien que se montrant à une époque un peu éloignée du début, ce symptôme est cependant précieux en ce qu’il indique d’une manière nécessaire l’altération de la substance osseuse.
Il ne faut pas croire, en effet, qu’il soit toujours facile de déterminer s’il y a altération de l’os, ou seulement suppuration de la muqueuse de l’oreille moyenne.
La durée de la maladie, l’abondance plus ou moins grande de l’écoulement, et sa nature, peuvent tout au plus faire soupçonner l’altération de l’os, tandis que la paralysie de la face l’indique d'une manière évidente. Ajoutons qu’en explorant avec soin la cavité auriculaire au moyen d’un stylet mince, on reconnaîtra facilement si la membrane du tympan est ou non rompue et si les os sont altérés. Il est aussi fort important d’examiner de près l’écoulement, et de rechercher si l’on ne trouve pas quelques débris osseux sur les linges appliqués autour de l’oreille malade. Les esquilles que l’ori trouve parfois en abondance nageant au milieu du vaste clapier creusé dans le rocher prouvent évidemment que quelques-unes ont dû être rejetées à l’extérieur pendant la vie.
Quant aux autres symptômes, ils sont ceux de l’otite chronique (voy. t. Il, p. 739). Observons toutefois que chez les très jeunes sujets, il est difficile de reconnaître l’existence des bourdonnements d’oreille. La surdité est la suite nécessaire d’une aussi grave désorganisation.
PRONOSTIC — TERMINAISON
Le pronostic est toujours grave. D’une part, parce que cette affection peut faire redouter chez les enfants l’existence d’une tuberculisation du cerveau et des autres organes; d’autre part, parce que, à supposer que la lésion soit limitée au rocher, elle ne peut guérir sans la perte complète de l’ouïe. Mais quand l’otite tuberculeuse est bornée à un seul côté, cette partie du pronostic perd de sa gravité, parce que l’ouïe est conservée du côté non affecté. Les rapports qui existent entre le foyer de la suppuration, les conduits veineux dont est creusée la base du rocher et la masse encéphalique, la possibilité de la transmission de la plilegmasie du dehors au dedans rendent certainement le pronostic beaucoup plus fâcheux.
On a longtemps agité la question de savoir si l’otite était la conséquence ou l’origine de l’inflammation encéphalique. Il est hors de doute pour nous : 1° que l’altération du rocher n’est presque jamais le résultat de l’altération cérébrale; 2° que l’affection cérébrale n’est dans bien des
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1 cas qu’une simple coïncidence; 3° que lorsque la lésion de l’encéphale existe dans le point correspondant à l’altération de l’os et de la dure-mère, il est incontestable que la phlegmasie a ôté transmise de l’oreille au cerveau.
On peut, en effet, dans ces cas, suivre tous les degrés de l’altération osseuse. On voit d’abord le rocher creusé d’un clapier plus ou moins v vaste; cette caverne est séparée de la dure-mère par une couche osseuse .plus ou moins épaisse. A un degré plus avancé, l’épaisseur de l'os ! diminue, puis il est détruit en totalité; la dure-mère est décollée, rouge, épaissie à sa face interne ; puis enfin celte membrane est traversée, et lie cerveau est plus ou moins profondément altéré. Toutefois, dans des ca exceptionnels, il serait possible que les choses se passassent d’une manière inverse; ainsi, un tubercule formé dans la pie-mère pourtrait déterminer au niveau du rocher l’adhérence des deux feuillets arachnoïdiens, augmenter progressivement d’étendue, traverser la dureimère, perforer le rocher et déterminer une suppuration de l’oreille -interne. Nous concevons la possibilité de cette marche du tubercule de dedans en dehors sans en avoir d’exemple par-devers nous; mais en [procédant par analogie, nous jugeons qu’il peut en être ainsi.
TRAITEMENT
Le traitement de la tuberculisation du rocher doit être général et focal. Le traitement général n’est autre que celui de la tuberculose (voy. p. 89o). Le traitement local consiste dans l’emploi d’injections abondantes, afin d’éviter l’accumulation et la stagnation du pus dans les ^cellules osseuses; ce qu’il faut avant tout, c’est laver, nettoyer, balayer, désinfecter soigneusement toute la sanie; des liquides antiseptiques suffisent très bien à celte besogne. Ce sont des solutions boriquées, phéni- ■ quées, à l’acide thymique, au permanganate de potasse, si la fétidité est .grande. Si l’abcès mastoïdien a précédé l’écoulement, il faut l’ouvrir afin de donner issue au liquide purulent. La trépanation de l’apophyse masloïde peut s’imposer dans certains cas. Nous renvoyons d’ailleurs, .pour le détail du traitement, au chapitre spécial. (Voy. Otite, t. Il, p. 742.)
CHAPITRE VII
TUBERCULOSE DU LARYNX
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Il est rare de voir les tubercules se déposer sur la membrane muqueuse du larynx ou de la trachée, sous la forme de granulations grises ou jaunes, isolées ou confluentes, logées dans la partie superficielle du chorion immédiatement au-dessous de l’épithélium, et y rester apparents. Nous n’avons observé que de rares faits de ce genre. Tonnelé a publié un exemple ayant trait à une jeune fille de quatorze ans. Voici sa description :
Observation I. — Les parties molles qui formaient l’ouverture supérieure du larynx étaient rouges et tuméfiées, les cordes vocales infiltrées d’une sérosité sanguinolente, et fort gonflées, au point que l’ouverture de la glotte en était presque complètement occluse. Dans l’intérieur du sinus droit, on remarquait deux ou trois petits tubercules jaunâtres et légèrement ramollis, qui avaient déterminé l’ulcération de la membrane muqueuse. Plusieurs productions analogues existaient à l’extérieur du larynx, principalement entre cet organe et l’œsophage.
Dans un des faits observés par nous, la muqueuse de la trachée présentait un grand nombre de points blanchâtres percés d’un pertuis central qui correspondait cà un petit corps jaune sous-muqueux tuberculeux, du volume d’une tête d’épingle.
En général on trouve dans le larynx, les ulcérations laissées par la fonte tuberculeuse des glandes ou des follicules envahis par la néoplasie spécifique. Elles sont habituellement de petite dimension; elles varient de celles d’une tête d’épingle à celles d’une grosse lentille; exceptionnellement nous avons vu une ulcération avoir 6 millimètres de long sur 3 ou 4 de large. Assez souvent elles sont parfaitement circulaires et comme taillées à l’emporte-pièce; mais plus souvent encore elles sont allongées, ellipsoïdes, le sens du grand diamètre dépendant du siège des
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ulcérations. Lorsqu’elles portent sur les cordes vocales, elles sont allongées horizontalement, et dans le sens des replis muqueux eux-mêmes; tandis qu’elles sont verticales quand elles occupent indifféremment d’autres parties de l’organe.
Leurs bords sont presque toujours minces, plus ou moins rouges, très rarement décollés, parfois entourés d’un liséré grisâtre infiltré de matière tuberculeuse. Leur fond est constitué quelquefois par la membrane muqueuse elle-même, incomplètement détruite, plus souvent par le tissu sous-muqueux, que nous avons vu blanc ou rouge, jamais notablement épaissi. Les cas où l’ulcération dépasse le tissu sous-muqueux, et laisse voir à nu, les fibres musculaires, sont de tous les plus rares. Dans un cas, l’ulcération était encore plus profonde; elle occupait les replis aryténo-épiglottiques, et communiquait avec un petit foyer du volume d’un pois rempli lui-même de pus. Les ulcérations, envisagées dans leur • ensemble, représentent assez bien les petites facettes d’un dé à coudre, mieux encore certains ulcères superficiels de la cornée.
Lorsqu’elles affectent les cordes vocales, leur forme allongée et leur peu de largeur leur donnent l’apparence d’un coup d’ongle ou d’une simple fente que l’on aurait produite avec un instrument tranchant, en cherchant à disséquer les fibres musculaires ou le tissu ligamenteux qui forme ces replis. Elles n’occupent pas toujours les mêmes points; le plus souvent on les trouve sur l’une ou l’autre des cordes vocales, quelquefois même dans leur intervalle à l’union de leurs extrémités postérieures, dans l’espace inter-aryténoïdien, d’autres fois à la base de l’épiglotte. Dans la très grande majorité des cas, on ne voit qu’une seule ulcération, très rarement deux; lorsqu’elles sont très nombreuses, on en rencontre à la fois dans le larynx et dans la trachée.
La membrane muqueuse qui les entoure est à peu près également ou saine ou enflammée. L’inflammation varie d’intensité; mais, en général, elle est assez accusée, consistant dans une vive rougeur avec épaississement de la muqueuse, et quelquefois avec du ramollissement, la surface malade ayant conservé son poli, ou bien étant inégale. Une seule fois la membrane muqueuse qui entourait les ulcérations était revêtue d’une couche pseudo-membraneuse jaunâtre, molle, mais assez adhérente. Faiblement lésées, les cordes vocales sont assez régulièrement épaissies; à un degré plus avancé leur surface et leur bord libre deviennent végétants, irréguliers.
Dans presque tous les cas ou l’on trouve des ulcérations, soit dans le larynx et la trachée, soit dans la trachée seule, les bronches sont plus ou moins profondément lésées, mais les ulcérations sont fort rares. Ces
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lésions consistent le plus ordinairement dans de la rougeur et de l’épaississement, auxquels se joint rarement du ramollissement. Presque toujours aussi elles contiennent une assez grande quantité (Je liquide grisâtre ou gris rougeâtre, quelquefois aéré, le plus souvent opaque, sanieux, à odeur assez fétide. Enfin, chez quelques tuberculeux, le larynx est le siège d’une inflammation simple, premier degré de la laryngite ulcéreuse que nous venons de décrire, et dont les caractères anatomiques ne diffèrent pas sensiblement de ceux de la laryngite aiguë.
Lamarche de ces ulcérations est ordinairement lente, subaiguë, sujette à des poussées nouvelles coïncidant avec des poussées tuberculeuses pulmonaires.
Il est une autre forme grave de la tuberculose laryngée, forme à marche rapide, à ulcérations vastes et profondes, rendant la muqueuse bourgeonnante, tuméfiée, œdémateuse, lésant les cartilages, paralysant les cordes vocales, immobilisant les articulations, et produisant en lin de compte des accidents de suffocation qui prennent le pas sur les symptômes pulmonaires. Elle est très rare dans l’enfance.
Les ulcérations existent quelquefois en môme temps dans le larynx et dans la trachée ; mais il n’est pas très rare d’observer ces dernières isolées.
Ce que nous avons dit des ulcérations du larynx est entièrement applicable à celles de la trachée; nous n’avons pu saisir aucune différence dans leur aspect, leur dimension, leur profondeur; nous dirons toutefois que la forme arrondie est la plus ordinaire, et que presque toujours les ulcérations sont très superficielles (1).
(1) Nombre absolu des ulcérations de la trachée et du larynx. 16
du larynx seulement 9
de la trachée seulement 4
du larynx et de la trachée 3
Nombre clés ulcérations .
1 seule
Très nombreuses
Dans le larynx.
Dans la trachée.
1 seule
Quelques-unes ou très nombreuses
Siège clcs ulcérations du larynx.
L’une ou l’autre corde vocale
A la réunion des deux cordes vocales
Base de l’épiglotte
Au niveau des cartilages aryténoïdes
Disséminées dans le larynx
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Nous ne saurions mieux faire pour résumer celle description que de ; ter un fait dans lequel nous avons vu le larynx el la trachée être le • ,ège de nombreuses ulcérations.
Observation II. — La muqueuse du larynx est généralement d’un rouge f à la partie postérieure, moins en avant et sur la corde vocale droite. La irtie postérieure est criblée d'un grand nombre d’ulcérations de forme dipsoïde à bords taillés à pic. et formée d’un liséré blanc entouré d’une •éole rouge. Le fond est rouge, formé par le tissu sous-muqueux épaissi, .ans les points non ulcérés, la muqueuse est ramollie. Toutes ces parties ait tapissées par une couche jaunâtre, molle, comme pseudo-membraneuse, Ihérente.
La trachée est criblée d’une infinité d’ulcérations analogues à celles du : ryi x, mais plus nombreuses, de telle sorte que la muqueuse qui les sépare a oins d’étendue qu’elles. Cette membrane, d’un rouge plus vif qu’au larynx, '»t épaissie. Les ulcérations, du volume d’une tête d’épingle à une lentille,
1 nt ressembler la muqueuse à un tamis à mailles rondes et écartées. Elles >nt plus profondes que celles du larynx ; quelques-unes reposent sur les urtilages. Dans les points intermédiaires, la muqueuse a perdu de son poli; le est comme grenue, et couverte de la même couche jaunâtre qu’au larynx.
La larvngo- trachéite ulcéreuse est dans la très grande majorité des cas une des manifestations d’une tuberculose très intense, plus accusée 'ordinaire dans le poumon que dans d’autres organes. C’est donc prinpaiement chez les enfants atteints de phthisie pulmonaire qu’on doit ‘ attendre à la rencontrer.
SYMPTÔMES
L’analyse rigoureuse des symptômes qui révèlent l’existence des ulcérations, soit du larynx, soit de la trachée, ne nous a souvent conduits u’à un résultat purement négatif. Dans bien des cas, nous n’avons bservé ni modification dans le timbre de la voix, ni sensation pénible, i i véritable douleur au niveau du larynx, ni changement dans le carac- ' lire de la toux, dans le nombre des inspirations ou la nature de l’expecoration. En d’autres termes, les ulcérations du larynx demeurent à l’état îtent chez la moitié des malades environ. Celles de la trachée ne se sont amais révélées par aucun symptôme spécial. Les lésions fonctionnelles [ue nous avons pu rapporter aux ulcérations du larynx sont Y altération ■'e la voix et la douleur laryngée. Les deux symptômes se sont montrés lans une proportion très différente, le premier étant beaucoup plus fré- [uent que le second (dans la proportion de 7 à 2). A une seule exception >rès, l’altération du timbre de la voix a débuté dans les dernières emaines de la maladie, et à une époque distante de la mort de dix-neuf
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à vingt jours. Une seule fois, la voix est devenue voilée cinquante-huit jours avant la mort, soixante-douze après le début de la maladie. C’est aussi dans ce cas que nous avons observé une ulcération profonde, conduisant à un petit abcès dans l’épaisseur du repli aryténo-épiglotlique; chez ce même enfant, les autres parties du larynx, la trachée tout entière, et même les bronches, étaient parsemées d’ulcérations.
En général, les altérations de la voix se bornent à de l’enrouement et à quelque chose de voilé dans le timbre, et l’on parvient à comprendre les paroles des jeunes malades. Cette modification devient de plus en plus marquée à mesure que la maladie fait des progrès; cependant il est fort rare que la voix s’éteigne complètement. Nous n’avons observé ce fait qu’une seule fois, trois jours avant la mort.
Presque toujours l’altération de la voix coïncide avec l’existence des ulcérations au niveau des cordes vocales; tandis qu’au contraire, dans les cas où la voix n’a pas été altérée, l’ulcération existe, soit au niveau de la face postérieure du larynx, soit à la base de l’épiglotte. Ce serait donc seulement ces dernières espèces d’ulcérations laryngées qui resteraient à l’état latent.
La douleur est un symptôme beaucoup plus rare que l’altération delà voix. Elle siège soit au niveau du larynx, soit un peu au-dessus, soit particulièrement au niveau des oreilles ; elle a coutume de se manifester en même temps que les troubles phonétiques. La plupart des enfants atteints de lésions du larynx étant d’âge à rendre compte de leurs sensations, nous sommes certains que le symptôme dont nous parlons a réellement manqué le plus ordinairement.
L’examen de la gorge n’offre rien de particulier, à moins qu’il n’existe — chose rare dans l’enfance — des ulcérations tuberculeuses de la bouche et du pharynx.
Au laryngoscope, la muqueuse est rouge, injectée, striée de veinules saillantes ou parsemée de taches rouges; les cordes vocales peuvent être couvertes de muco-pus, gonflées, érodées. Les muscles du larynx, dans les cas graves, fonctionnent paresseusement, du chef de ces altérations, plutôt que par paralysie.
Personne n’ignore combien les douleurs pharyngées et la gêne de la! déglutition sont des symptômes communs chez l’adulte. Souvent aussi, à cet âge, on observe une dysphagie des plus pénibles, le retour des boissons par le nez, et une toux extrêmement fatigante toutes les fois que le bol alimentaire ou les liquides franchissent l’isthme du gosier.. Ces symptômes, qui dépendent en général de profondes ulcérations pharyngées ou d’une destruction partielle de l’épiglotte, doivent être
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une grande rareté chez les enfants, car nous ne les avons jamais >»servés soit à l’hôpital, soit en ville.
D’ordinaire la toux n’a pas changé de caractère, et n’a pas pris ii timbre particulier qui pût nous mettre sur la voie du diagnostic; .pendant elle peut être rauque, et devenir très pénible, précisément l’époque où la voix avait commencé à s’altérer, sans que d’autres -dons (ganglionnaire ou pulmonaire) puissent rendre compte du timbre la toux.
ILe plus ordinairement, les enfants atteints d’ulcérations du larynx ont èe expectoration muqueuse, séro-muqueuse ou nummulaire, bien plus en ! pprrt avec la lésion du poumon ou des bronches qu’avec celle du larynx, est important de tenir compte de ce symptôme; nous nous en servirons ur expliquer le mode de transformation des lésions de l’organe.
'Nous n’avons observé aucun cas où l’ulcération du larynx s’accompan ât d’accès de dyspnée, et l’on peut facilement s’en rendre compte, en i nsidérant que l’orifice laryngé était toujours perméable, et que le bour- » uflement. des membranes, quand il existe, se borne presque toujours à 1 1 peu d’épaississement de la muqueuse, sans diminution sensible de la i pacité de la glotte. Cependant d’autres auteurs ont relaté des accès de ITocation très prononcés, Tonnelé entre autres. Mais, comme nous avons fait remarquer plus haut (voy. Observation I), la partie supérieure a larvnx était notablement œdématiée chez ce malade. Voici, du reste, fait tel qu’il a été raconté par cet auteur (1).
ïUne fille âgée de quatorze ans éprouva successivement et à plusieurs ?; prises, pendant le cours de la phthisie pulmonaire, de l’enrouement et de la auleur à la gorge. Le 26 septembre, ces symptômes se reproduisirent et furent : :compagnés de toux rauque et de dyspnée. Le 27, la toux devint plus frémente et évidemment croupale, l’inspiration aiguë, sifflante et précipitée; il eut de l’agitation et de la fièvre. On appliqua quinze sangsues au-devant du »u. Le 28, il se manifesta de violents accès de suffocation. Le 29, les forces épuisèrent, et la malade succomba après une longue agonie (2).
Ce sont, somme toute, les symptômes de l’œdème du larynx. (Voy. t. I,
Les ulcérations de la trachée sont restées, comme nous l’avons dit,
(1) Journal hebdomadaire, 1829, n° 57, p. 155.
(2) On trouve dans la Gazelle medicale, 1842, p. 601, l’observation d’une petite Ile de dix ans qui, ayant eu une légère toux pendant toute une année, fut subiraient prise d’aceès de suffocation auxquels elle succomba au bout de vingt-cinq cures. A l’autopsie on trouva dans la trachée-artère un corps saillant semblable à ne verrue, que l’on reconnut être un tubercule qui avait pénétré à travers la paroi u conduit aérien derrière laquelle il s’était formé; quelques fragments de ibercules étaient tombés dans les bronches. ( Medicinische Correspondetiz Dlalt.)
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complètement latentes. Il en a été de même de plusieurs laryngites simples au premier degré, c’est-à-dire n’ayant produit que de la rougeur. Chez une malade dont la membrane muqueuse, qui tapisse l’angle rentrant des cordes vocales, était épaissie, rugueuse, inégale, rouge et molle, nous avons noté de l’enrouement vingt-huit jours avant la mort.
DIAGNOSTIC
Dans l’âge adulte, le diagnostic de la phthisie laryngée prend une véritable importance. Il s’agit, en effet, de distinguer les unes des autres, les maladies chroniques du larynx qui sont l’expression de diathèses dont la gravité est loin d’être identique. En outre, les lésions laryngées chroniques sont quelquefois la seule ou presque la seule manifestation de l’affection tuberculeuse ; chez l’enfant, il n’en va plus de même. C’est toujours à une période avancée d’une phthisie tuberculeuse confirmée que les symptômes laryngés se montrent; et la tuberculose est, la syphilis exceptée, la seule maladie chronique qui, dans l’enfance, se localise sur le larynx; même, en faisant celte restriction, nous devons reconnaître l’extrême rareté de la laryngite chronique syphilitique chez les enfants. Pour notre part, nous n’en avons recueilli qu’un exemple.
Nous résumons ainsi le diagnostic :
Si un enfant reconnu tuberculeux se plaint de douleurs au niveau du larynx; si sa voix devient enrouée, voilée, en partie éteinte; si en même temps la toux est rauque, on peut annoncer presque à coup sûr qu'il est atteint d’ulcérations du larynx siégeant sur les vocales, pourvu, toutefois, que les symptômes dont nous venons de parler ne soient pas accompagnés d’accès de suffocation, et que la gorge ne soit pas envahie par une exsudation pseudo-membraneuse.
Quand les altérations de la voix et de la toux sont accompagnées d’accès de suffocation, sans lésion de la gorge, on est exposé à croire qu'il s’agit d’une compression ganglionnaire ou d’une laryngite striduleuse. Si l’altération de la voix est très intermittente, et que la douleur laryngée et l’expectoration soient milles, on se prononcera pour la compression ganglionnaire; dans le cas contraire, on diagnostiquera de> tubercules laryngés.
Enfin, si, outre la raucité de la toux, l'extinction de la voix et la douleur laryngée, on constate des fausses membranes dans la gorge, du gonllcment des ganglions sous-maxillaires, et une expectoration pseudomembraneuse, on se prononcera pour le croup.
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L’examen laryngoscopique pourra, dans certains cas, donner d’utiles nseignements, en démontrant l’existence des ulcérations. Quant à la uture de celles-ci, leur fond souvent blanchâtre, leur forme arrondie,
• mine taillée à l’emporte-pièce, la constatation d’une tuberculose pul- , onaire éclaireront le diagnostic.il va sans dire que l’enfant chez lequel ii portera le diagnostic d’ulcérations laryngées, n’aura pas été atteint de rougeole, de la variole, ou du croup, et qu’il ne portera pas les stigates d’une syphilis secondaire, maladies qui laissent souvent à leur ,iite des lésions du larynx. Nous l’avons dit ailleurs (voy. Laryngite >iple, t. I, p. 488), les ulcérations laryngées ne sont pas spéciales aux i be/culeux.
ÉTIOLOGIE
Les ulcérations des voies respiratoires, très rares déjà dans l’enfance ;iirynx, trachée), ne s’observent guère que chez les enfants qui ont répassé l’âge de sept ans; cette remarque, vraie d’une manière générale, ?î souffre pas d’exception dans les cas où les ulcérations sont très nomceuses, tandis que, lorsqu’elles sont très petites ou très rares, la maladie
I ; manifeste quelquefois chez des enfants de trois à quatre ans.
Le quart seulement de nos malades était composé d’enfants âgés de n oins de sept ans, et aucun d’eux n'avait moins de trois ans.
Louis attribuait ces lésions à l’irritation que détermine le passage des
■ quides sécrétés par les bronches ou par les cavernes pulmonaires, sur la i.embrane muqueuse du larynx, et appuyait son opinion sur les considérations suivantes : 1° c’est presque exclusivement chez les enfants qui expectorent que l’on observe ces ulcérations; 2° elles sont d’autant plus . ombreuses que l’expectoration est plus abondante; 3° les bronches sont
'ordinaire gorgées de liquide grisâtre, aéré, fétide. L’opinion de Louis ! emeure vraie et se trouve complétée par la science moderne. Si ce n’est lus l’irritation proprement dite qui occasionne les ulcérations, c’est une véritable inoculation. Les bacilles dont sont chargés ces crachats rencon-
■ rant dans le larynx une surface anfractueuse et irrégulière, s’y arrêtent
I I s’y greffent.
PRONOSTIC
Les ulcérations des voies aériennes ne nous paraissent pas augmenter le beaucoup la gravité du pronostic. L’époque où elles se produisent, les irconstances qui entourent leur naissance, les lésions profondes qui leur
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sont antérieures, concourent bien plus qu’elles à donner de la gravité à la situation. D’ailleurs, les accidents qu’elles déterminent se bornant à un peu de douleur au larynx et à une extinction incomplète de la voix, ne sont pas susceptibles de hâter beaucoup la terminaison fatale.
C’est autre chose quand les tubercules laryngés ont déterminé une inflammation consécutive de la muqueuse, avec boursouflement et sténose laryngienne; il survient alors des accidents suraigus de suffocation qui entraînent rapidement la mort.
Si les ulcérations du larynx ne sont pas par elles-mêmes bien dangereuses, le fait même de leur apparition indique en général que la phthisie n’est pas loin de se terminer par la mort.
TRAITEMENT
Cicatriser les ulcérations du larynx, empêcher qu’il ne s’en forme de nouvelles, telles sont les indications rationnelles que le praticien doit se proposer de suivre. Mais à supposer même que la thérapeutique lui fournît les moyens de les remplir, il faudrait aussi qu’il détruisît le germe de la maladie générale, et tarît la source de ce liquide, dont le contact incessant tend toujours à renouveler l’inoculation bacillaire et par suite à entretenir et à augmenter l’étendue des lésions du larynx et de la trachée. Dans l’impossibilité de guérir radicalement la maladie, on peut chercher à diminuer ses principaux symptômes.
La douleur au larynx sera combattue à l’extérieur par l’application de liniments calmants, narcotiques, par l’enveloppement du cou dans de la flanelle ou de l’ouate. À l’intérieur, on peut prescrire des inspirations émollientes ou légèrement narcotiques, ou mieux des attouchements avec une solution de morphine ou de chlorhydrate de cocaïne. S’il y a des végétations, on les peut détruire à l’aide de la curette d’Heryng ou du galvano-caulère. Si les ulcérations sont assez importantes pour exiger un traitement local, on leur peut appliquer la méthode de Krause et d’Heryng qui consiste en badigeons à l’aide d’une solution d'acide lactrique à 50 pour 100, auxquels on peut joindre, comme l’a fait avec succès M. Luc (1), des insufflations d’iodoforme porphyrisé.
Les mêmes moyens serviront aussi à combattre l’altération de la voix. On a conseillé en pareil cas l’emploi des eaux minérales sulfureuses, el
(I) In Union médicale, 1888, I, p. 252.
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écialement celles des Pyrénées, celles de Challes, etc., à l’intérieur ou pulvérisations.
Mais, en thèse générale, les ulcérations du larynx, épiphénomène >esque terminal de la tuberculose générale, ne réclament bien souvent ’un traitement palliatif; et, à l’époque où elles se produisent, la fai- *sse est presque toujours trop avancée pour qu’on essaye l’emploi d’une •dication qui fatigue inutilement le malade.
L’apparition d’accès de suffocation pourrait rendre nécessaire la tranéotomie.
CHAPITRE Y III
Spéciale à l’enfance, fréquente et grave, la maladie que nous allons décrire compte parmi les acquisitions récentes de la nosologie. Elle est importante à bien connaître, car elle est la source d’accidents fâcheux, et ses symptômes, se mêlant à ceux de la tuberculose pulmonaire, rendent souvent le diagnostic très obscur.
Nous chercherons autant que possible, dans ce chapitre, à présenter toutes les considérations spécialement applicables à l’histoire de la tuberculose ganglionnaire thoracique que l’on appelle encore adénite péri-bronchique tuberculeuse ou, par abréviation, quelquefois phthisie bronchique. Cependant, la tuberculose des ganglions thoraciques étant souvent unie à celle du poumon, nous serons contraints quelquefois d’anticiper sur l’étude des tubercules pulmonaires, de même que dans le chapitre relatif à ces derniers, nous serons obligés de revenir sur certains points de l’histoire de la maladie qui va nous occuper.
Quelques répétitions seront le résultat nécessaire de cette manière de procéder; mais nous nous en faisons d’autant moins 'de scrupule, que le sujet est plus difficile.
La tuberculose des ganglions thoraciques n’a été bien étudiée que depuis un temps relativement court. En parcourant les annales de la science, on trouve néanmoins l’indication de quelques faits intéressants sur les altérations de ces organes et sur les accidents qu’elles peuvent occasionner.
La plupart de ces faits ont été insérés dans une thèse fort remarquable
utenue en 1826, à Berlin, par Becker (1). Nous emprunterons à celte onographie quelques-uns des détails suivants.
: iMalpighi, Morton, Portai, Lenhossek, et plus tard Broussais, avaient ancé que les tubercules pulmonaires consistent dans une altération rticulière des ganglions lymphatiques. On sait que cette opinion n’a i-.s été partagée par les anatomo-pathologistes modernes, qui ont ^montré qu’il n’existe pas de ganglions bronchiques au sein du poumon, ans les points qu’occupent les tubercules.
Plusieurs médecins ont cependant reconnu que les ganglions thora- ;ques proprement dits sont fréquemment envahis par la dégénérescence il ber .uleuse. Cruikshank a signalé l’existence des tubercules brondques chez des enfants morts de la maladie srofuleuse. Camper a constaté la coïncidence de la tuberculisation des ganglions et de la phthisie limonaire; Wrisberg a publié l’histoire d’un enfant scrofuleux dont les landes bronchiques, énormément développées, avaient comprimé le ; ïrf pneumo-gastrique; Tozzetli a observé chez un enfant de treize ans, ort à la suite d’une fièvre hectique accompagnée d’accidents de suffo-
i. tion, la dégénérescence et l’augmentation de volume des ganglions vonchiques.
On trouve aussi dans la science quelques exemples de tuberculisation n thymus, avec ou sans tubercules dans les ganglions bronchiques. Ces ii ils sont dus à Haller, à Hoffmann, à Heister.
Plusieurs des auteurs que nous avons cités n’ont pas toujours donné - nom de « tuberculeuse » à la dégénérescence des ganglions; souvent ils ont appelée « stéatomateuse » ; mais ce dernier terme doit être considéré •Dmme synonyme du premier, comme l’on peut facilement s’en convaincre il lisant leur description.
Bon nombre de médecins ont signalé la présence de concrétions créi cées dans les ganglions bronchiques des enfants. Nous citerons en articulier Hilden, Senac, de Hacn.
Toutes ces notions étaient fort incomplètes, et aucun auteur n’avait, à itre connaissance, publié de traité ex professo sur cette maladie, lorsa’en 1824, Leblond fit paraître sa dissertation inaugurale (2). Nous laisserons avec quelques détails cette intéressante monographie.
En tète de son travail, l’auteur place sept observations, d’après lesuelles il cherche à déterminer les différentes formes de la phthisie ronchique. Les quatre premiers faits sont des exemples d’infiltration
(1) De glandulis thoracis lymphaticis algue l/iymo specimen put kola gicum. Boro-
ii, 1826.
(2) Sur une espèce de phthisie particulière aux enfants. Thèse tic Paris, 1824.
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tuberculeuse tics ganglions bronchiques qui n’offrent aucune particularité remarquable; le cinquième est plus intéressant, car on y trouve un exemple d’une communication anormale entre la bronche droite et un ganglion bronchique ramolli; l’observation sixième, plus curieuse encore, représente un cas de communication entre la bronche droite et l’œsophage, par l’intermédiaire du kyste d’un ganglion bronchique; enfin, dans la septième observation, nous voyons les bronches communiquer avec des kystes ganglionnaires, les uns vides, les autres à moitié remplis de matière tuberculeuse.
Dans la seconde partie de sa thèse, Leblond, entreprenant l’histoire dogmatique de la phthisie bronchique, étudie successivement les causes, les symptômes, la marche, le diagnostic, la terminaison, le pronostic et enfin le traitement de la maladie.
Pour lui les causes de la phthisie bronchique sont les mêmes que pour la tuberculose; toutefois, il fait jouer à l’inflammation un rôle assez important. Quant au diagnostic, il convient qu’il est difficile à établir, et nous sommes tout à fait d’accord avec lui; mais nous ne croyons pas qu’il ait éclairé la question par son exposé des symptômes.
La partie de son travail relative à la terminaison de la maladie est plus intéressante. Un premier mode de guérison est dû, selon lui, à la résorption de la matière tuberculeuse. Il fait dépendre tous les autres du rapprochement des parois du kyste bronchique, préalablement vidé des tubercules qui le remplissaient. Il ajoute que cette tendance du kyste à revenir sur lui-même est favorisée par la pression continue des organes qui l’environnent. Le fond du kyste ne tarde pas à venir s’appliquer sur l’ouverture de la bronche, et la continuité du canal est rétablie sans aucun rétrécissement. Cette explication est sans doute fort ingénieuse, mais nous regrettons que l’auteur n’ait pas cité à l’appui de son opinion quelques faits qui eussent porté dans l’esprit de ses lecteurs une conviction complète.
Dans le paragraphe consacré au pronostic, Leblond nous paraît aussi avoir raisonné d’après des inductions purement théoriques. Il établit les bases du traitement sur l’étiologie de la tuberculose, et conseille 1 emploi des émissions sanguines locales ou générales. La phthisie bronchique ôtant confirmée, il prescrit de les employer avec plus de réserve.
Becker, qui n’avait pas connaissance du travail de Leblond, publie, deux années après, la thèse que nous avons mentionnée. Passant successivement en revue les différentes maladies des ganglions bronchiques, i consacre un paragraphe aux concrétions crétacées et aux tubercules. Bien qu’il ait rassemblé la plupart des faits publiés sur ce sujet, ils n ont pas
té assez nombreux pour qu’il ait pu tirer des conclusions précises et i xicer la marche que suivent ces lésions. Toutefois, il rapporte, d’après • es auteurs, des exemples de compression des nerfs, de la trachée, des ronches, et fait voir que la perforation de ces organes peut succéder u ramollissement des ganglions tuberculeux. Il étudie d’une manière ollective les symptômes produits par les maladies du thymus et par elles des ganglions bronchiques, quels qu’aient ôté la nature de la ésion et l’âge des sujets. Les symptômes qu’il énumère sont tous dus à i compression de la trachée, des bronches, des poumons, du cœur, des aisœaux, de l’œsophage et des nerfs. Tels sont la dyspnée, la toux, la etitesse du pouls, la coloration violacée des lèvres, Thydrothorax, œdème, la dysphagie. Becker se demande ensuite quels devraient être îs symptômes fournis par l’auscultation et la percussion. Il suppose que i on pourrait reconnaître les masses dégénérées au moyen de la matité t de la diminution de son constatée à la partie antérieure ou postérieure e la poitrine.
Ce travail de Becker est remarquable par l’étendue de ses recherches listoriques, et par le parti qu’il a su tirer de faits pour la plupart incomdets. Mais il est à regretter que les matériaux qu’il avait à sa disposition L ie lui aient pas permis d’étudier à part chacune des maladies du thymus, t des ganglions bronchiques, et d’indiquer les modifications que l’âge Meut établir dans les symptômes et dans la marche des lésions.
Tonnelé, dans le mémoire précédemment cité, ne dit que quelques aots des tubercules des ganglions bronchiques. Nous sommes d’autant ! -lus étonnés qu’un aussi bon observateur n’ait pas donné une description omplète des altérations de ces organes, que son attention devait tout laturellement être portée sur ce sujet, puisque son travail était posté- •ieur à celui de Leblond. Il se contente de parler des accidents qui peuvent dépendre de la compression des bronches ou des vaisseaux par les ganglions augmentés de volume; il fait observer ensuite qu’il n’y a aucun •apport entre la phlegmasie du poumon ou des bronches, et la formai ion de tubercules dans les ganglions.
De nouvelles recherches sur la maladie qui nous occupe furent publiées ;n 1830 par Berton, dans un mémoire que l’on trouve reproduit en entier lans son Traité des maladies des enfants. Un grand nombre des faits ndiqués par cet auteur avaient déjà ôté consignés dans la thèse de •œblond. Berton admet rinlluence de l'inflammation sur la formation le la matière tuberculeuse; il croit trouver un argument victorieux à ! 'appui de cette idée, en indiquant la coïncidence de l’inflammation et lu dépôt du tubercule dans un môme ganglion. Du reste, il paraîtrait
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assez porté à trouver une identité de nature entre les glandes bronchiques tuberculeuses et les granulations pulmonaires décrites par Bayle.
On trouve dans ce travail deux observations de perforation de l’artère pulmonaire par les ganglions tuberculeux.
Laënnec a étudié avec assez de détail la tuberculose des ganglions bronchiques. « La matière tuberculeuse, dit le célèbre auteur de l’auscultation (t. I, p. 328), se trouve fréquemment seule dans les glandes bronchiques et quelquefois dans des cas où il n’y a ni tubercules dans les poumons ni signes d’une affection grave de ces organes; c'est surtout chez les enfants scrofuleux que ce cas se rencontre. La matière tuberculeuse est presque toujours déposée par infiltration dans le tissu des glandes bronchiques; très rarement elle forme des masses isolées dans ce tissu. Les glandes bronchiques, ainsi infiltrées, peuvent acquérir le volume d’un œuf de pigeon ou de poule. Lorsque plusieurs glandes voisines sont affectées simultanément, elles se réunissent et se conglutinent souvent en une seule masse.
« La matière tuberculeuse, dans les glandes bronchiques, se ramollit de deux manières, tantôt en se séparant en deux parties, dont Tune ressemble à du caséum et l’autre à un petit-lait visqueux, ce qui n’a lieu que chez les scrofuleux, tantôt sous forme d’un pus épais et grumeleux.
« Celte matière ainsi ramollie est enlevée par l’absorption, ou se fait jour dans les bronches. Dans ce dernier cas la glande reste quelquefois excavée ; et la surface de cette excavation se tapisse d’une membrane accidentelle analogue aux membranes muqueuses, qui se joint par continuité de substance avec celle des bronches, au moyen de l’ouverture de communication qui reste fistuleuse. M. Guersant, médecin de l’hôpital des Enfants, a rencontré assez souvent ce cas, qui est beaucoup plus rare chez l’adulte; il a même vu des fistules semblables communiquer avec l’œsophage.
« Il n’est nullement douteux que l’excavation des glandes bronchiques en communication avec les bronches ne doive donner la pectoriloquie; mais, à raison du lieu où se passerait ce phénomène, il serait difficile de ne le pas confondre avec la bronchophonie, qui est extrêmement forte, surtout chez les enfants, cà la racine du poumon. Si cependant elle était jointe à un râle caverneux bien circonscrit, le diagnostic serait à peu près certain. » Il est évident que Laënnec avait puisé ses connnaissances sur la phthisie bronchique dans la thèse de Leblond.
Andral, dans deux passages différents de sa Clinique médicale (t. I, p. 142, et t. II, p. 204), en décrivant les maladies des ganglions bronchiques, a reproduit quelques-uns des faits mentionnés dans la thèse de
jeblontl, à laquelle il renvoie le lecteur pour plus de détails. Nous ne levons pas omettre d’indiquer ici que Àndral, après avoir parfaitement lécrit la marche des ulcérations bronchiques en contact avec les ganglions tuberculeux, affirme n’avoir pas observé de lésion analogue chez 'adulte.
H. Ley a publié, en 1834, dans le London medical Gazette , différents r.rticles sur l'inspiration rauque des enfants, et sur ses rapports avec un tat morbide des ganglions thoraciques et cervicaux (1). Dans ce mémoire, 'auteur admet que la pression exercée par les ganglions bronchiques sur ees rterfs pneumo- gastriques et récurrents produit une espèce d’enrouement et une toux particulière qui offre quelque analogie avec celle de la oqueluche. Il cite deux observations qui, à certains égards, se rapproi. hent de celles qui nous appartiennent. Malheureusement les altérations anatomiques ne sont pas décrites avec assez de détails. Il est évident, toutefois, qu'il s’agit de la tuberculose des ganglions bronchiques.
Clark (2) a consacré quelques pages à la phthisie bronchique qu’il décrit sous le nom de infantile comsumption. Ce médecin a reproduit les techerches d’anatomie pathologique publiées en France. Il rappelle aussi [que Carswell a signalé la compression des bronches par les ganglions I îyperlrophiés, et l’obscurité du bruit respiratoire qui en est le résultat.
1 pense que l’on peut quelquefois diagnostiquer la maladie lorsque l’on i >bserve chez un enfant de la fièvre hectique, de la toux, de l’amaigrissement, et qu’un examen attentif ne révèle aucune altération des poumons > )u des ganglions mésentériques. Considérant que la maladie siège dans i;in organe beaucoup moins essentiel à la vie que le poumon, l’auteur en ::onclut que la maladie est de moins longue durée et moins grave que la I ffithisie pulmonaire. Il admet enfin les mômes modes de terminaison que I Leblond. Quant au traitement, il recommande les préparations iodées.
Nous avons publié nous-mêmes, dans les Archives générales de médecine (3), un premier mémoire sur l’anatomie pathologique de la phthisie bronchique. Nous indiquâmes, dans une note, que ce mémoire faisait i partie d’un travail beaucoup plus considérable sur la tuberculose des ■enfants, et que nous nous bornions, dans un premier article, à donner des détails d’anatomie pathologique pure, nous réservant d’exposer plus tard la marche, les symptômes de cette forme particulière de la tuberculose. Nous citons les expressions dont nous nous sommes servis pour bien établir, non pas la priorité du sujet, puisqu’il avait déjà été traité
(1) In Gazette médicale, 1834.
(2) A treatise of pulmonary consumplion and scrofulous diseuses, 1835, p. Gü.
(3) Janvier 1840.
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par Leblond, mais au moins la priorité des idées nouvelles que pouvait contenir ce travail, et des conséquences symptomatologiques qui eu devaient naturellement découler.
Au mois de décembre 1842, nous avons inséré, dans le même recueil, un second mémoire sur les symptômes. Dans l’intervalle de ces deux publications nous avons recueilli de nouveaux, faits qui nous ont permis d’offrir à nos lecteurs une histoire à peu près complète de la maladie qui nous occupe. Nous avons émis sur quelques points des idées entièrement neuves; et si plusieurs faits que nous avons énoncés avaient déjà été signalés par d’autres auteurs, nous espérons qu’on ne nous refusera pas d’avoir remplacé par des observations positives les assertions souvent contestables de nos devanciers.
Depuis nous, Noël Guéneau de Mussy, dans sa Clinique médicale, a publié une importante étude sur le même sujet, et l’un de ses élèves, M. Baréty (1), y a consacré une intéressante thèse. Dans ces travaux, qui ne visent pas spécialement d’ailleurs la tuberculisation de ces organes, la pathologie des ganglions trachéo-bronchiques se trouve notablement élargie .
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Nous étudierons successivement dans ce chapitre :
1° Les formes et les transformations de la tuberculose ganglionnaire;
2° Les altérations anatomiques qui peuvent résulter des rapports des ganglions tuberculeux avec les organes thoraciques;
3° La réunion des tubercules pulmonaires et ganglionnaires.
Des différentes formes anatomiques de la tuberculose ganglionnaire. — Nous avons observé dans les ganglions bronchiques les diverses variétés du tubercule, mais elles sont loin d’offrir toutes la même fréquence. La plus rare est la granulation grise, puis vient la granulation jaune, le noyau tuberculeux. L’infiltration tuberculeuse est de toutes ces lésions la plus fréquente, comme Laënnec l’avait déjà constaté (2).
(1) De l’adénopathie trachéo-bronchique . Thèse de Paris, 1875.
(2) 338 malades nous ont offert des tubercules dans les ganglions bronchiques; quelques-uns, il est vrai, présentaient réunies plusieurs variétés de tuberculose; mais, d’une manière générale, ces variétés se sont offertes dans l’ordre suivant :
Granulations grises 9 f°is
— jaunes 10 —
Nodules tuberculeux 38 —
Infiltration tuberculeuse grise ou jaune 201
Tubercules ramollis 61
— - crétacés 19
D’ordinaire, la partie centrale des ganglions est la première envahie, t la tuberculisation s’opère peu à peu vers la circonférence; dans d’au- ; res cas, la matière tuberculeuse est irrégulièrement déposée dans difféents points du ganglion. Il peut même arriver que l’on retrouve des : ranulations grises au centre de l’organe, tandis que la périphérie est onvertie déjà en tubercule caséeux. Plus tard, le ganglion tout entier -st dégénéré, il augmente de volume, et peut acquérir celui d’une noisette, d’une amande et même d’un marron. Tous les ganglions, chez le nêroe sujet, sont loin d’avoir le même volume. Dans quelques cas, on rrouve seulement cinq ou six ganglions tuberculeux entourant les bronhes de l’un ou l’autre poumon; dans d’autres, ils sont beaucoup dus nombreux; rapprochés les uns des autres, ils forment des masses volumineuses; nous en avons vu qui avaient acquis le volume d’un œuf lie poule, d’un œuf de cane, et même d’une grosse pomme. Ce sont • .eulement les ganglions situés en dehors du poumon qui peuvent acquérir Iles dimensions aussi considérables.
Les ganglions, au contraire, qui suivent les bronches ne dépassent guère la grosseur d’une noisette mondée ou d’une petite amande; on les •etrouve dans la profondeur de l’organe jusqu’au niveau des troisièmes, it quelquefois des quatrièmes divisions bronchiques. Le plus souvent il ls sont accolés aux conduits aérifères dans le sens de leur longueur; d'autres fois leur réunion forme une sorte de croissant qui entoure une partie de la circonférence de la bronche, la partie convexe du croissant (étant tournée du côté du poumon, et la partie concave du côté du canal üiérien.
Ces ganglions, quand la dégénérescence est peu avancée, présentent jne zone périphérique de matière tuberculeuse adhérant intimement à la > coque conjonctive qui forme comme la paroi mince d’un kyste. Lorsqu’on détache cette couche, il n’est pas rare de voir une arborisation vasculaire très déliée à la face interne du kyste. Quand la dégénérescence du -ganglion est récente, et que le tubercule n’est pas encore ramolli, la paroi du kyste paraît unique. Plus tard, il semble quelquefois qu’il y ait deux membranes, l’une externe, l’autre interne.
La matière tuberculeuse, au bout d’un temps variable, subit un ramollissement analogue à celui que l’on observe dans les tubercules des auLres organes et donne lieu à de véritables cavernes. Ce travail débute souvent ■ par le centre, d’autres fois par la circonférence. Il peut arriver que l’on constate une diminution de consistance à la fois à la périphérie et au centre; dans ces cas, plusieurs coupes pratiquées dans toute l’épaisseur du ganglion font voir que le ramollissement central se prolonge par
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places vers la circonférence, comme si le liquide avait fusé dans ces points.
Au milieu de ces ganglions tuberculeux, il en est d’autres, non tuberculeux, qui s’irritent, par contiguïté sans doute, et suppurent en masse. Leur coque conjonctive résiste, s’épaissit et il se forme à leur intérieur des kystes purulents pouvant simuler quelquefois les cavernes dues à la fonte des tubercules; il suffit, pour éviter l’erreur, d’examiner avec soin la nature du liquide, qui est homogène, non grumeleux et ne contient pas de débris de matière tuberculeuse : du reste l’inflammation suppurative des ganglions bronchiques est fort rare.
Le tubercule une fois ramolli est le plus souvent éliminé par l’orifice de communication qui s’établit entre le kyste et les organes voisins : nous y reviendrons plus tard. Il peut arriver cependant que l’on trouve un kyste ganglionnaire à demi rempli de matière tuberculeuse, sans que celle-ci ait été rejetée à l’extérieur; il est probable alors qu’une partie en a été résorbée. Il est infiniment plus rare que cette résorption soit complète, et le kyste entièrement vide. Nous n’avons constaté ce fait que chez un de nos malades âgé de six ans.
Observation I. — Les -ganglions bronchiques droits ont le volume d'une grosse amande; ils sont convertis entièrement en matière tuberculeuse; deux d’entre eux ont pénétré le poumon : l’un est cru et peu volumineux, l’autre a le volume d’une grosse amande; il est totalement ramolli, et entouré d’un kyste à parois minces, qui lui-même est doublé d’une fausse membrane. L’intérieur du kyste est presque entièrement vide, sans qu’en aucun point il communique avec les bronches.
Il peut arriver aussi que la matière tuberculeuse passe à l’état crétacé; ce n’est en général qu’une petite partie du ganglion qui subit cette transformation, tandis que le reste de l’organe est entièrement tuberculeux. Nous n’avons jamais vu un ganglion tout entier converti en matière crétacée, et enveloppé d’un kyste.
A côté des ganglions caséeux, on trouve souvent d’autres ganglions, hypertrophiés, rouges, présentant à la coupe un semis de granulations grises ou jaunes qui semblent être le premier degré des lésions précédentes.
Quant aux lésions histologiques de la tuberculose ganglionnaire, elles ne sont pas spéciales à l’enfance. Nous renvoyons pour leur description aux traités spéciaux d’anatomie pathologique.
Action des ganglions tuberculeux sur les organes contenus dans la cavité thoracique. — Les ganglions tuberculeux peuvent agir de deux manières sur les organes qu’ils avoisinent : ils les
compriment ou bien ils contractent avec eux des adhérences et les per- I orent.
I. Compression exercée par les ganglions tuberculeux. — Nous rapiellerons, pour l’intelligence de la description, que les anatomistes ont Distingué deux espèces de ganglions : les uns extérieurs au poumon, les mtres enclavés dans cet organe. Les derniers, assez nombreux, sont placés lilans les embranchements des vaisseaux sanguins et aérifères. D’abord rès petits et de forme circulaire, dans la profondeur, ils augmentent graduellement de volume; ovalaires,' aplatis entre les canaux, ils ont de 13 à 18 millimètres dans leur grand diamètre, à la racine des poumons sur es gros vaisseaux. On observe aussi souvent, comme l’a fait remarquer Cruveilhier, des ganglions dans les scissures interlobaires. Parmi les ganglions extérieurs au poumon, on distingue : 1° les ganglions trachéaux, situés sur les parties latérales de la trachée jusqu’à sa division; 2° les .ganglions bronchiques, situés dans l’intervalle de la bifurcation de la trachée; 3° les ganglions cardiaques, situés à la base du cœur et en rapport avec les gros vaisseaux; 4° les ganglions œsophagiens, situés dans lie médiastin postérieur et au voisinage de l’œsophage.
Lorsque ces organes ont acquis un volume très considérable, leurs rapports se modifient. Les ganglions cardiaques peuvent occuper tout le : médiastin antérieur, et s’étendre de la base du cœur à la fourchette sterinale; nous les avons môme vus dépasser la ligne médiane, et empiéter 'Sur l’espace occupé par le poumon. Les ganglions trachéaux et les ganglions bronchiques hypertrophiés forment quelquefois une sorte d’enve- Hoppe complète à la trachée et aux bronches qu’ils entourent en entier, au lieu d’être seulement en contact avec les parties latérales de ces • conduits, etc.
Les rapports que nous venons d’indiquer font pressentir que la plupart des organes contenus dans le thorax peuvent être comprimés par les ganglions tuberculeux. La compression se révèle plutôt par des effets physiologiques que par des lésions anatomiques graves. Quelques-uns de ces organes sont mous et fuient devant la compression; d’autres sont résistants, mais leur élasticité fait aussi qu’ils échappent assez souvent à cette influence. Nous devons étudier tour à tour la compression exercée : 1° sur les vaisseaux; 2° sur les nerfs; 3° sur les bronches; 4° sur les poumons; o° sur l’œsophage.
1° Compression des vaisseaux. — La veine cave supérieure, l’aorte, l’artère et les veines pulmonaires, la veine azygos, peuvent être comprimées par les ganglions hypertrophiés.
Dans les cas soumis à noire observation, nous n’avons jamais vu les
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ganglions thoraciques, quelque volumineux qu’ils fussent, produire une oblitération des conduits vasculaires. Mais en examinant attentivement les rapports pathologiques des vaisseaux avec les ganglions, il a été évident pour nous que pendant la vie la circulation avait dû être génée dans ces vaisseaux. Cet effet nous a paru incontestable pour la veine cave supérieure, les artères et les veines pulmonaires.
Il existe dans la science des exemples de compression et même d’oblitération des vaisseaux. Ainsi Tonnelé a vu « la veine cave supérieure comprimée au-dessous de la bifurcation par une énorme masse tuberculeuse enkystée et entièrement ramollie à son centre. Placée entre la colonne vertébrale d’une part, et la veine de l’autre, elle comprimait fortement ce vaisseau, et lui faisait décrire une espèce de révolution autour d’elle, de manière à rapprocher ses parois et à interrompre le cours du sang (1). »
Constant a publié, dans la Gazette médicale (2), un exemple de compression de l’artère pulmonaire. Chez une tille de douze ans, ce médecin constata que toutes les glandes médiastines étaient transformées en masses caséiformes, V artère pulmonaire se trouvait comprimée par deux de ces tumeurs , ayant chacune le volume d'un œuf de poule.
La compression des vaisseaux détermine des lésions secondaires que nous avons eu plusieurs fois occasion de constater; ce sont des hémorrhagies et des hydropisies. La compression de la veine cave supérieure peut déterminer une exhalation de sang dans la grande cavité de l’arachnoïde (nous en avons parlé ailleurs), et un œdème de la face sur lequel nous reviendrons au sujet des symptômes. La compression des vaisseaux pulmonaires peut occasionner un œdème du poumon et indirectement une hémorrhagie foudroyante.
2° Compression de la trachée et des bronches. — Cette compression est moins rare que celle des vaisseaux. Le plus ordinairement on constate une dépression latérale ou antéro-postérieure; nous avons vu la trachée, évidemment rétrécie au niveau du point où elle était de toutes parts entourée par les ganglions, reprendre son diamètre normal un peu audessus de la bifurcation ; dans un autre cas, la trachée était comprimée latéralement sur sa face gauche, et déformée principalement au niveau des onzième et douzième anneaux cartilagineux, qui présentaient une mollesse remarquable. Nous avons vu aussi les bronches-mères des deux poumons manifestement rétrécies; mais nous n’avons pas constaté d’oblitération presque complète de ces conduits, comme Cloquet. Leblond et Barth en ont observé des exemples.
(1) Jour n. hebcl., 1829, l. V, p. 345.
(2) Page 510, 1835.
3° Compression du poumon. — Fréquemment les ganglions contenant i e la matière tuberculeuse crue ou ramollie ont avec le tissu du pouion des rapports plus ou moins intimes. Ils pénètrent à une profondeur ariable dans le parenchyme, et après avoir peu à peu augmenté de olume, ils refoulent le poumon de façon à faire croire, au premier bord, qu’il s’agit d’un tubercule pulmonaire. Mais on évilera de se méprendre sur la nature de la lésion, en tenant compte, d’une part, iu siège de la masse tuberculeuse, d’autre part, de la membrane kysique qui l’entoure. L’état du parenchyme autour du tubercule bronihique varie. Le plus souvent il est souple, rosé, crépitant; d’autres fois, urtout dans les cas où les ganglions sont situés à la face interne du obe supérieur, la plèvre est légèrement opaline, et le poumon carnifié tans une certaine épaisseur.
4° Compression des nerfs. — Les nerfs pneumo-gastriques et leurs divisions sont souvent comprimés. Tantôt les filets nerveux sont simplement écartés les uns des autres, et rappellent à la surface du ganglion la corde i: l’une poulie; tantôt c’est le tronc lui-même qui est comprimé, soit entre leux ganglions tuberculeux, soit par la saillie que fait un seul de ces >rganes. Quelquefois il est impossible de suivre les fdets nerveux dans es masses ganglionnaires où ils semblent se perdre. D’ordinaire, la strucure du tronc nerveux n’est pas altérée. Il n’en est pas toujours ainsi. >Vous avons constaté chez un enfant de six ans que le nerf pneumo-gasl .rique gauche adhérait intimement à un ganglion bronchique qui le sou- •i evait; là, il était manifestement épaissi; il se perdait ensuite dans les .ganglions tuberculeux, où il était impossible de retrouver ses divisions.
Wrisberg, cité par Becker, avait déjà signalé la compression du nerf ! oneumo-gastrique et du nerf phrénique.
« In puero scrofuloso cum immensa pulmonum in steatomata degene- « ratione glandulas colli atque bronchiales vidit in scrofulas abeuntes ; « quarum nonnullæ octavum par nervorum ubi in dextrum thoracem des- « cendit recurrenlem formaturum, quum in durissima corpora essent « mutata tali ratione amplectebantur ut nervum ab bac massa plane sepa- « rare non posset; idem phrenico ejusdem lateris contigerat (1). »
Merriman, cité par Ley, a aussi vu que le nerf récurrent gauche, au moment où il contourne la crosse de l’aorte, était aplati et déplacé de . plus d’un demi-pouce de la position qu’il occupe ordinairement; son tissu était altéré, et le cordon nerveux semblait avoir éprouvé une espèce de torsion.
(1) Becker, loc. cit., p. 20.
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5° Compression de /’ œsophage . — Nous ne possédons pas d’exemples de compression de cet organe, quoique nous en concevions parfaitement lu possibilité. Berton a signalé dans deux cas un simple déplacement de ce conduit.
II. Adhérences et perforations. — 1° Communication du kyste avec les bronches ou avec le poumon. — De môme que la compression des bronches est plus fréquente que celle des vaisseaux et de l’œsopliage de même aussi leur perforation est plus fréquente que celle de ces derniers organes. Nous avons observé 27 fois la perforation des bronches, soit, à gauche 15 fois, à droite 12 fois. Souvent il existait une seule perforation, quelquefois 2, plus rarement 3. Les bronches ne pouvant fuir devant la compression, il arrive fréquemment que des adhérences plus ou moins intimes les unissent aux ganglions environnants. Ces adhérences ont lieu par l’intermédiaire d’un tissu cellulaire qui, primitivement assez lâche, devient de jour en jour plus serré. Quelquefois des vaisseaux, assez volumineux pour être visibles à l’œil nu, établissent la communication du ganglion à la bronche. A cette période, on peut encore énucléer le ganglion et l’on trouve la paroi externe du conduit bronchique très vivement injectée. Plus tard, l’adhérence devient tellement étroite que l’on ne peut détacher le ganglion sans qu’une partie de son tissu reste accolée à la bronche elle-même, qui, dans quelques cas rares, demeure déprimée en ce point.
Cette union des deux organes établie, il survient une série de changements qu’il est important d’examiner, et qui consistent, en général, dans le ramollissement de la matière tuberculeuse, et dans la communication du kyste ganglionnaire avec l’intérieur du canal bronchique.
En général, la perforation bronchique est d’autant plus étendue que la matière tuberculeuse est plus ramollie; mais nous avons vu aussi des cas dans lesquels le fond de la perforation était occupé par un ganglion bronchique à l’état de crudité; ce fait semble indiquer que la perforation ne dépend pas constamment du ramollissement de la matière tuberculeuse, mais qu’elle peut être due à la résorption interstitielle des parois déterminée par la pression longtemps continuée du ganglion malade.
Si nous nous en rapportions seulement à nos souvenirs, nous regarderions ce dernier cas comme assez fréquent; maintes fois, à une époque où notre attention n’était pas dirigée d’une manière spéciale sur la phthisie bronchique, nous avons rencontré, en incisant les bronches, des tubercules volumineux, à l’état de crudité, qui, en certains points, formaient la paroi de ces canaux, et dont la disposition annonçait évidemment l’origine ganglionnaire.
Les caractères des perforations varient suivant qu’elles sont récentes 1 anciennes, qu’elles communiquent avec un kyste rempli de matière berculeuse ramollie, ou bien, au contraire, qu'elles sont en contact me un tubercule à l’état de crudité. Dans ce dernier cas, les bords de perforation sont tranchants, assez exactement arrondis, et n’offrent ordinaire aucune trace d’injection.
Dans l’autre, au contraire, la paroi de la bronche, en rapport avec le vste, est d'un rouge vif, usée de dehors en dedans, et la perforation résente des bords inégaux, dans lesquels on rencontre quelques débris e cerceaux cartilagineux.
Cette marche des ulcérations de dehors en dedans est des plus évientes, et ne pourrait être confondue avec les ulcérations, consécutives i’intlammation de la muqueuse bronchique. Ces dernières, en effet, ont très rares, et ne produisent presque jamais une perforation comlète du canal. Nous avons observé tous les intermédiaires entre l’adliéence simple à la bronche et sa perforation complète. Chez un garçon de ix ans nous avons trouvé un petit ganglion situé au-dessous du point où i bronche gauche se divise dans le poumon, et adhérant intimement à e conduit. En incisant la bronche, on voyait à sa face interne une tache aune qui correspondait exactement à la petite masse tuberculeuse ganglionnaire, qui, ayant usé la bronche de dehors en dedans, n’était plus 'éparée de l’intérieur du canal que par l’épaisseur de la membrane ^muqueuse.
Dans un autre cas, la membrane muqueuse bronchique était ellemême perforée par un petit ganglion crétacé; ce ganglion, immédiatement situé derrière la bifurcation de la bronche droite, avait le volume i l’un petit pois, et contenait deux tubercules entièrement crétacés, gros ’jomme deux grains de millet; à leur niveau, le cartilage bronchique était érodé, et la muqueuse ulcérée dans une étendue beaucoup plus petite que le cartilage.
Enfin, dans le dernier fait que nous allons citer, la perforation était complète, et l’examen anatomique démontrait, en outre, parfaitement la manière dont elle s’était effectuée.
Observation II. — La cavité du ganglion communique avec le conduit bronchique, au moyen de deux perforations, parfaitement arrondies lorsqu’on les regarde par la face interne de la bronche. La muqueuse de leurs bords est, comme dans le reste de ce canal, d’un rouge vif, épaissie et non sensiblement ramollie. Mais la face externe de la bronche, usée de dehors en dedans, présente au pourtour de la perforation une surface inégale d’un rouge vif par places, avec débris cartilagineux saillants, et ailleurs, des culs-de-sac dont la perforation est imminente.
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Le kyste ganglionnaire, quand il communique avec les bronches, n’est pas toujours à la môme place. Quelquefois facile à reconnaître et à limiter, il est situé dans le voisinage d’une bronche-mère, et ne contracte que des rapports éloignés avec le poumon lui-méme; on aperçoit alors, à la surface antérieure ou postérieure d’une des deux bronches, une tumeur molle, fluctuante, variant entre le volume d’une noisette et celui d’un œuf de pigeon. Par l’incision, il s’écoule une quantité plus ou moins considérable de liquide blanchâtre, grumeleux.
La tumeur, une fois vidée, présente à l’intérieur une surface rouge, inégale, très différente comme aspect et comme couleur de la muqueuse bronchique, dont il est, du reste, impossible de constater le point de jonction avec elle. Cette surface correspond à une couche de tissu blanchâtre, assez dense, de nature tuberculeuse, quelquefois aplatie et comme lamelleuse, et qui double la coque du ganglion.
Le kyste est-il situé à l’extérieur du poumon, une communication semble s’établir entre le tissu de cet organe et la cavité ganglionnaire; une coupe intéressant ces deux parties fait voir le parenchyme traversé par des cavités que séparent des cloisons formées par son tissu carnifié. Ces cavités, qui communiquent largement avec le kyste bronchique, sont tapissées de fausses membranes tout à fait analogues à la sienne.
Quelle est la nature de ces cavités secondaires? Sont-elles dues à une destruction du tissu pulmonaire, ou bien, au contraire, appartiennentelles à des divisions du kyste ganglionnaire qui auraient pénétré le poumon en le déprimant? Celte dernière opinion paraît la plus probable, surtout lorsque l’on vient à considérer l’état du parenchyme qui entoure ces cavités; c’est au moins ce qui arrive très évidemment dans un certain nombre de cas, connue le prouvent plusieurs de nos observations, dans lesquelles nou^ avons décrit une tumeur ganglionnaire qui, ayant déprimé le poumon, s’y était ménagé une sorte de loge avec prolongements en divers sens. Cette loge, assez volumineuse parfois pour contenir une grosse noix, est tapissée en dehors du côté du poumon par la plèvre épaissie et doublée d’une couche mince du tissu pulmonaire condensé.
Quelquefois le kyste bronchique extérieur au poumon communique avec une caverne pulmonaire, et cette communication s’établit au moyen de canaux cylindriques dont la surface est pareille à celle de la cavité ganglionnaire.
Dans tous les cas dont nous venons de parler, la nature de la maladie est facile à reconnaître, une portion du kyste étant extérieure au poumon. Mais lorsque le ganglion, profondément situé dans l’intérieur du parenchyme, communique largement avec les bronches, ou bien a déterminé
| ulcération des tissus avoisinants, il est extrêmement difficile de reconî litre la nature de la maladie, et nous ne doutons pas que, dans maintes rconstances, on n'ait donné pour de véritables cavernes ces kystes logés une assez grande profondeur dans l’intérieur de l’organe. Il nous est : rivé, après avoir pratiqué une coupe sur la partie postérieure du poumon, m niveau de son tiers inférieur à peu près, de pénétrer dans une excaution assez vaste, demi-pleine de matière tuberculeuse peu consistante, wtourée d’un parenchyme induré. Nous pensions avoir affaire à une uverne pulmonaire; mais après avoir prolongé notre incision, jusqu’à 1 1 racine du poumon, nous nous sommes assurés que la masse lubercu- ;use, présente dans l’excavation, n’était autre chose qu’un ganglion i ronchique ramolli.
Voici la description complète du poumon qui nous a offert cette urieuse lésion :
Observation III. — Le poumon droit, revêtu de fausses membranes tuberuleuses dans toute sa partie postérieure, est aplati, diminué de volume, ses ■ois lobes sont intimement unis. A la coupe, pratiquée de haut en bas, on I oit que le parenchyme est assez flasque, difficilement pénétrable au doigt,
; )uge, lisse; la pression en fait découler une petite quantité de liquide non ; pumeux; en un mot, il est dans un état voisin de la carnification. Au niveau I e l’union du tiers moyen avec le tiers inférieur, le poumon est dur au touiher; par la coupe on pénètre dans une excavation capable de loger une petite noix; cette excavation est au quart pleine de matière tuberculeuse r amollie; dans son fond on aperçoit une masse tuberculeuse du volume d’une i rosse noisette qui forme la paroi antérieure de l’excavation. En pratiquant ne large coupe verticale au niveau de la caverne, on divise le poumon de art en part, et avec lui la masse tuberculeuse sise au fond de l’excavation. Mn peut s’assurer alors que cette masse n’est ramollie que dans le point ù elle forme paroi à la cavité. A l’extérieur du poumon, près de sa racine, lie fait une saillie entourée de plusieurs glandes bronchiques tubercumses, qui en ces points offrent la même consistance, le même aspect, et ont entourées d’un kyste analogue au sien. Le parenchyme pulmonaire qui onstitue les autres parois de la caverne, dur au toucher, difficilement pénérable au doigt, se précipite au fond de l’eau. Ce tissu est creusé de trois iu quatre petites excavations capables de loger une lentille, et remplies le liquide jaunâtre; on n’aperçoit pas distinctement de tubercules dans ce loumon. La caverne communique avec une grosse bronche détruite au point m elle pénètre dans son intérieur; là, ses bords sont frangés. Une autre ironche plus petite est jetée comme un pont au travers de l’excavation, et va [ne perdre dans ses parois; elle est rouge, parait amincie; en deux ou trois joints ses parois latérales sont perforées. A l’intérieur, la caverne n’est apissée d’aucune fausse membrane.
Pour distinguer ces fausses cavernes des véritables cavernes, il faut ivoir égard à leur situation, à leur structure et au mode d’altération des tissus avoisinants. Ainsi, le plus ordinairement, la caverne ganglionnaire
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présente à son intérieur la surface lisse et rouge dont nous avons déjà parlé; en général, elle est peu volumineuse; sa communication avec les bronches, quand elle a lieu, existe sur les parties latérales de ces conduits, et l’ouverture est ordinairement arrondie., à bords minces. De plus, ces fausses cavernes aboutissent presque toujours à la racine du poumon ; et, comme nous l’avons vu dans le cas particulier précédemment cité, elles ont pour parois internes des masses tuberculeuses attenantes aux masses ganglionnaires bronchiques.
Les cavernes pulmonaires présentent des caractères différents; elles sont plus considérables, irrégulières cà leur intérieur, souvent parcourues par des brides de tissu pulmonaire infiltré ou non de matière tuberculeuse, ou par des vaisseaux. Les bronches communiquent directement avec elles par leurs extrémités et non point latéralement; de plus, elles sont à une distance plus ou moins grande de la racine du poumon, partant complètement isolées des ganglions bronchiques.
Toutefois, dans quelques observations, nous avons vu des bronches ulcérées sur leur paroi latérale communiquer avec une caverne appartenant au poumon lui-même.
Nous avons insisté sur ce diagnostic différentiel d’anatomie pathologique, parce que le départ des deux lésions est réellement difficile à établir.
Il nous a été impossible de vérifier par des faits l’hypothèse imagihée par Leblond pour expliquer le mode de guérison de la phthisie bronchique. Nous n’avons jamais rien trouvé qui ressemblât à ces culs-de-sac dont le fond serait très rapproché de l’orifice bronchique et finirait, dans certains cas, par former paroi au canal lui-même.
Nous ne connaissons pas d’exemple de rupture du kyste bronchique. A ne considérer que ces tumeurs molles et fluctuantes à enveloppe mince, appendues aux parois des bronches, rien de plus aisé en apparence que leur rupture, et cependant il est loin d’en être ainsi. Les causes qui expliquent la rareté de la rupture des kystes bronchiques sont, d’une part, la facile et large communication ouverte entre ces cavités accidentelles et les bronches, et d’autre part, les modifications que le temps apporte dans la structure des parois du kyste. La première de ces causes favorise l’évacuation de la matière tuberculeuse et empêche, par conséquent, le travail ulcératif de se produire en d’autres points; la seconde tend à produire l’épaississement de ces mômes parois, comme l’avait observé Leblond et comme nous l’avons constaté après lui.
D'après une observation insérée dans Dublin Medical Press , la matière tuberculeuse pourrait faire irruption dans la trachée en quantité assez
onsidérable pour produire des accidents de suffocation mortelle (in ïaz. rncd. , 1844, p. 435).
En étudiant la position des ganglions bronchiques ramollis par rapport ux bronches avec lesquelles ils communiquent, nous avons fait voir ue, dans la grande majorité des cas, les kystes sont accolés à la broncheuère de l’iin ou l’autre poumon, et que, par conséquent, ils sont situés n dehors de la séreuse. Ce fait explique tout naturellement comment, i lors même que ia rupture aurait lieu, le pncumo-thorax n'en serait ►as ’a conséquence nécessaire; on aurait aussi bien alors à redouter n abcès du médiastin ou un emphysème général.
2 0 Perforation des vaisseaux. — Cet accident est fort rare; nous n’en onnaissons que peu d’exemples. Deux, entre autres, appartiennent à Merton, un troisième a été recueilli par nous. Dans les trois cas, la peroration eut lieu au niveau de l’artère pulmonaire. Cette rareté de la ommunicalion des vaisseaux avec le kyste s’explique par la souplesse I es parois vasculaires qui n’offrent pas assez de résistance pour qu’une i dhérence se puisse facilement établir. Mais qu’une cause quelconque ienne placer les conduits vasculaires dans les mêmes conditions phyiques que les bronches, alors l’adhérence peut se produire et la péril ration lui succéder. Ainsi dans une des observations de Berton, la uronche, en fournissant un point d’appui solide à l’artère, avait favorisé i rupture. Dans le fait qui nous appartient, il existait aussi à la fois me perforation de la bronche et de l’artère.
Observation IV. — En ouvrant la bronche-mère du lobe inférieur, on irrive dans une excavation capable de contenir une noix, remplie de caillots oirs et de quelques débris tuberculeux; cette caverne est sillonnée par plui eurs canaux saillants qui sont ou des vaisseaux ou des bronches. L’arre pulmonaire forme une de ces saillies, et présente à l’intérieur de la averne une ouverture de 4 millimètres de long sur 2 de large. Les bronches mt ulcérées dans plusieurs endroits, et communiquent avec la caverne; la ronche-mère est elle-même presque entièrement détruite.
La caverne est entourée de presque tous les côtés par des ganglions tuber- ; deux dont l’un même fait saillie dans l’artère pulmonaire, sur la paroi i pposée à sa perforation. Les parties de la caverne qui ne sont pas entourées ■3 ganglions sont continues avec le tissu pulmonaire hépatisé et farci de rranulations jaunes laissant entre elles fort peu de place. Il en résulte que caverne, primitivement formée par des ganglions bronchiques, a fini par ! étendre jusqu’au tissu pulmonaire lui-même.
3° Perforation de l'oesophage. — Ce que nous venons de dire des vaisiaux peut s’appliquer en partie à l’œsophage, qui, à l’exemple de mx-ci, présente des parois molles, au niveau desquelles une adhérence 1 e peut se former qu’avec difficulté; cependant, le point d’appui que ce
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canal trouve sur la colonne vertébrale, l’assimile en quelque sorte à un organe pourvu de parois résistantes, et sans contredit, sa perforation serait bien plus fréquente, si dans la région thoracique, où les ganglions abondent, il n’était séparé de la colonne vertébrale par un espace rempli de tissu cellulaire, par la veine azygos et le canal thoracique.
Dans les deux exemples rapportés par Leblond et Berton, avec la perforation de l’œsophage se trouvait celle de la bronche droite en un point voisin de la bifurcation des bronches, là où l’œsophage est en contact avec la colonne vertébrale.
On trouve dans le Journal hebdomadaire , 1831; t. IV, p. 36o, une observation intitulée : Perforation organique occasionnée par les vers intestinaux , par Lepelletier, du Mans. Il est évident pour nous que cette observation est un exemple de phthisie bronchique; il y eut, dans ce cas, perforation de l’œsophage par un ganglion bronchique tuberculeux, qui établit une communication entre ce conduit et le poumon; et les vers, qui étaient censés avoir percé l’œsophage pour pénétrer ensuite dans le poumon, avaient simplement franchi un orifice de communication largement ouvert.
Réunion (les tubercules i>';»u‘»ïioain*;a5res ci pulmonaires.
— Les tubercules installés dans les ganglions et dans les poumons ne restent pas toujours isolés; dans des cas qui, d’après nos observations, seraient assez fréquents, surtout chez les plus jeunes sujets, ils tendent à se réunir, en marchant, pour ainsi dire, à la rencontre les uns des autres. Cette forme si remarquable, qui n’a été indiquée par aucun auteur avant nous, est bien digne d’intérêt. Chez l’enfant (voy. Plei résie tuberculeuse), la matière tuberculeuse est très portée à se déposer à la surface extérieure du poumon; aussi voit-on fréquemment des masses tuberculeuses se former immédiatement sous la plèvre pulmonaire. D’un très petit volume à leur origine, elles s’accroissent bientôt par l’agrégation de produits de même nature; alors, elles forment sous la plèvre une plaque qui peut acquérir jusqu’à 2 ou 3 centimètres de diamètre. Mais l’accroissement en surface de ces plaques finit bientôt par s’arrêter; les nouveaux grains tuberculeux qui s’ajoutent au noyau primitif ne se déposent plus à la périphérie de l’organe, mais viennent s’ajouter à la portion de la masse tuberculeuse qui proémine dans le poumon, et qui, augmentant successivement de volume, finit par faire une saillie de quelques millimètres à 3 centimètres, dans la profondeur du parenchyme. En même temps que le tubercule souspleural s’avance insensiblement de dehors en dedans vers les parties centrales, la masse ganglionnaire, située à la racine du poumon, suit la
même marche; et si, de part et d’autre, cette marche concentrique coninue, on conçoit aisément la possibilité de la réunion de ces masses uberculeuses, parties chacune d’un point opposé de l’organe. Cette onction une fois opérée, une large coupe transversale démontrera 'existence d’un long cylindre tuberculeux, qui traverse le poumon de part en part. Mais, avant d’arriver à un état aussi avancé, diverses .'anses auront pu favoriser la rencontre des masses bronchiques et souspleurales. S’il existe des granulations dans les portions intermédiaires lu poumon, elles serviront de trait d’union aux tubercules venant du centre et de la périphérie. Il arrive aussi, et plus souvent peut-être, que es tubercules situés au centre du poumon rejoignent ceux des ganglions sans qu'il s’en soit formé sous la plèvre pulmonaire.
Qu’est devenu le poumon au milieu de pareils désordres? Les tubercules sous-pleuraux ou bronchiques ont mécaniquement détruit son tissu, oar compression, et favorisé sa résorption interstitielle. Dans les cas de celte nature, le parenchyme est réduit à une minceur extrême; souvent nême il a entièrement disparu dans le point limité où se trouve le naximun de pression. On ne voit alors ni ulcération, ni ramollissement; es parties voisines n’ont pas augmenté de volume, et rien ne donnant cà oenser que la portion disparue du poumon se soit réunie à celles qui subsistent encore, il faut bien admettre que cette disparition a été le •ésultat d’une résorption interstitielle.
Mous n’avons encore parlé de la conjonction des tubercules bronchiques ;t pulmonaires, que dans le cas où ils sont à l’état caséeux; nous levons maintenant examiner les effets de leur ramollissement. Comme ious l’avons dit plus haut, les ganglions qui suivent les bronches à une ertaine profondeur dans l’intérieur du parenchyme, peuvent devenir uberculeux, le tubercule peut se ramollir, et le kyste communiquer, soit .vec les bronches, soit avec le poumon. Dans ce dernier cas, une caverne e produit, et si, d’un autre côté, des tubercules pulmonaires sont placés u voisinage de cette excavation, ils se ramollissent et la caverne augmente fautant. Les choses peuvent aussi se passer d’une manière inverse, et a fonte tuberculeuse débute par le poumon. L’inflammation qui envahit ouvent le parenchyme autour de la caverne ne tend qu’à augmenter la imension de celle-ci.
Il est intéressant d’étudier les altérations des bronches dans les cas de ette nature. Quand la caverne est produite en grande partie par le amollissement des tubercules pulmonaires, les bronches y aboutissent ar leur extrémité, et se présentent dans les mêmes conditions que les ronches des cavernes ordinaires; mais, lorsque l’excavation est pro-
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duite par le ramollissement d’un ganglion bronchique, la perforation de la bronche est placée quelquefois sur ses parties latérales, et il est facile de reconnaître son origine; tandis que, d’autres fois, les bronches cheminent tout à travers ces excavations, et offrent, sur plusieurs points de leur circonférence, des perforations plus ou moins étendues.
Nous ne saurions mieux faire que de citer deux fragments d’observations dans lesquels sont clairement indiquées la marche concentrique des phthisies sous-pleurale et bronchique, et leur réunion par l’intermédiaire de granulations pulmonaires.
Observation V. — Enfant de trois ans. — Réunion des tubercules bronchiques et sous -pleur aux, par l' intermédiaire de granulations. — Les deux feuillets de la plèvre gauche adhèrent intimement au moyen de fausses membranes, assez denses, rouges par fine injection, et contenant un grand nombre de granulations tuberculeuses réunies en plusieurs points, de manière à former de larges plaques. Autour de ces granulations isolées, on peut voir distinctement un cercle d'injection rouge. Les plaques existent surtout au niveau des deux tiers inférieurs du lobe inférieur; à la base, elles sont plus épaisses que par tout ailleurs. Au niveau du tiers moyen du poumon, la coupe fait voir, audessous de la plèvre, une masse tuberculeuse épaisse, d’un blanc jaunâtre, qui traverse complètement le poumon, et vient joindre, par l’intermédiaire de granulations isolées, une masse considérable formée par les ganglions bronchiques tuberculeux qui occupent la racine du poumon. Les ganglions proéminent à l'intérieur de l’organe, de telle sorte que l’on conçoit très bien la possibilité de l’union des deux masses tuberculeuses marchant de dehors en dedans et allant à la rencontre l’une de l’autre. 11 faut noter que la masse tuberculeuse sous-pleurale se joint, sans ligne de démarcation bien tranchée, à l’une des larges plaques inlra-pleurales. La partie du poumon qui environne la plaque sous-pleurale est hépatisée, et contient un assez grand nombre de granulations jaunes, comme celles sus-décrites.
L'observation suivante présente la plus grande analogie avec la précédente.
Observation VL — La plèvre droite est tapissée partout de fausses membranes assez molles, parsemées d’un grand nombre de granulations tuberculeuses; ces fausses membranes sont disposées en plusieurs couches, les unes récentes, minces et avoisinant la plèvre, les autres plus anciennes, plus résistantes, plus épaisses; c’est dans l’épaisseur de ces dernières qu’on trouve les granulations. Le lobe supérieur du poumon droit est souple, sauf à sa partie postérieure, où l’on sent des plaques dures; elles sont de couleur jaune. Incisées, elles répondent à des masses tuberculeuses d’un blanc jaunâtre, friables, mal circonscrites, du volume d’une noisette, qui, traversant la profondeur de l’organe, s’avancent jusqu’au niveau des ganglions bronchiques. Autour d’elles sont des tubercules du volume d’uue tête d épingle, jaunes, crus, inégalement disséminés dans un parenchyme, rouge, assez lisse à la coupe, friable et lourd. Les ganglions bronchiques du côté droit sont tous tuberculeux et ramollis, et communiquent avec les bronches de la maniéré suivante. En incisant la bronche du lobe supérieur droit, on reconnaît qu el e
'St détruite par trois perforations allongées transversalement, séparées les nés des autres par de petits ponts, débris de la portion non ulcérée de la ronclie. En examinant le tissu sous-jacent aux ulcérations, on reconnaît ; tellement qu’il est constitué par un ganglion bronchique tuberculeux, ramolli t ans le point où il est en contact avec la bronche ulcérée; dans le reste de ’On étendue, ce ganglion est entouré d’un kyste dont on peut l’énucléer avec •ssez de facilité. Indépendamment de ce ganglion, on en trouve d’autres, plus lOlumineux, accolés au côté droit de la trachée, et se prolongeant le long de ; i bronche droite. Tout à côté du premier ganglion décrit, on trouve, dans intérieur même du poumon, une masse tuberculeuse entourée d’un kyste. On *eui l’énucléer facilement, à cause de son ramollissement superficiel.
Do la réunion des tubercules ganglionnaires et pulmonaires peut résulter un pneumo-thorax comme nous en avons les premiers cité un exemple dans notre mémoire publié daniles Archives de médecine.
Nous avons démontré ailleurs combien il était difficile d'admettre que ette lésion lût le résultat de la rupture du kyste bronchique. Nous n’en onnaissons pas d’exemples. Nous citons ici l’un des deux faits que nous s vons recueillis; on verra que le mécanisme de la perforation diffère de vêlai généralement admis.
Observation VII. — A l’ouverture de la poitrine, le costotome donne à gauche un son caverneux. Le poumon gauche est affaissé et repoussé en : ias et en avant; son lobe inférieur est tapissé par une couche épaisse, jaune, pseudo-membraneuse; au-dessous de cette couché estime deuxième i ausse membrane rouge et épaisse, contenant des granulations tuberculeuses. U sa partie postérieure et moyenne se trouve une ouverture de 2 cenimêtres de diamètre environ, à travers laquelle proémine une masse tubercumuse qui, se détachant par la partie supérieure de sa circonférence, conduit Hans l’intérieur du poumon, et le fait ainsi communiquer avec la cavité pleuale. Celte masse, qui parait avoir pris naissance au milieu du poumon, ;t avoir ensuite perforé la plèvre, se continue avec une masse tubercueuse d’environ □ centimètres de long sur 2 centimètres d’épaisseur, qui .pagne la racine des bronches. Ces deux gros tubercules, réunis et confondus, •rus dans la plus grande partie de leur étendue, sont ramollis en quelques joints, et parsemés de portions de tissu non tuberculeux d’un rose clair. 11 jst assez difficile de dire si ce tissu est un reste deganglion, ou bien le parenchyme pulmonaire condensé. Du côté du poumon cette masse est irrégulière, i estonnée, sans limites distinctes : sa partie postérieure et sous-pleurale est Encore tapissée par la plèvre couverte d’une fausse membrane; sa partie tout là fait inférieure tranche sur le tissu pulmonaire, et ne se confond pas avec ui comme du côté de la perforation, à laquelle on arrive par la partie supérieure de la masse. Au niveau do ce dernier point, en effet, le tissu pulmonaire est parsemé de petits noyaux tuberculeux qui tendent à s’unir à la nasse principale. Du côté des bronches, elle est bien circonscrite et enkystée comme les ganglions bronchiques tuberculeux. Dans cette portion ganglionnaire, on aperçoit quelques points de matière noire; on n’en voit pas dans la portion pulmonaire. Une bronche s’ouvre largement au milieu de cet infarctus et s’y perd sans qu’on puisse voir précisément le lieu où elle est ulcérée. A l’endroit où on la perd de vue, le tissu tuberculeux, jusque-là cru, se ramollit
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jusqu’au niveau de la perforation, dont le pourtour, compris dans la grosse masse par sa partie inferieure, est isolé d’elle par en haut, et tapissé par une fausse membrane molle et blanche, au-dessous de laquelle est le tissu pulmonaire infiltré de tubercules. Dans le reste du lobe, le parenchyme est souple et crépitant, congestionné et parsemé d’un assez grand nombre de petits tubercules. Les ganglions bronchiques gauches, volumineux comme des noix environ, environnent la bronche. Tous sont tuberculeux, crus, mêlés de matière noire. Plusieurs pénètrent le poumon en accompagnant la bronche du lobe inférieur au-dessus de la masse tuberculeusè pulmonaire; en sorte que la bronche s’enfonce entre les deux masses qui font pendant l’une à l’autre.
Dans ce cas, le pneumo-thorax fut évidemment produit par les ganglions bronchiques tuberculeux réunis aux tubercules pulmonaires qui avaient pénétré le poumon d’outre en outre, et l’air qui s’épancha dans la cavité pleurale provenait d’une bronche volumineuse qui s’ouvrait largement au milieu des ganglions tuberculeux.
Cette terminaison ne peut avoir lieu qu’autant que le poumon a été embroché en quelque sorte par la masse tuberculeuse bronchique, comme cela est arrivé dans l’observation que nous venons de rapporter. Mais cette condition n’est pas la seule; il faut y joindre celle de l’absence d’adhérences pleurales dans le point où vient aboutir la masse partie de la racine des bronches (1).
Le sujet est complexe, car il est très rare de rencontrer des cas de tuberculisation ganglionnaire bronchique isolée. Le plus souvent celte lésion est unie à des altérations similaires de la plèvre et du poumon. Les signes de ces différents états pathologiques venant à se grouper et à se confondre jettent souvent de l’incertitude sur les symptômes qui reviennent à la tuberculose ganglionnaire. L’analyse des faits, la comparaison exacte des symptômes aux lésions peuvent seules conduire à des résultats de quelque précision.
Nous suivrons dans l’étude des symptômes la même marche que dans la description des lésions anatomiques; nous aurons ainsi l’avantage de rapprocher les effets de leurs causes.
Symptômes résultant de la compression exercée pa*’ les ganglions volumineux sur les organes voisins. Lt
siège des ganglions thoraciques dégénérés, les nouveaux rapports quiD
(t) Nous avons constaté cinq fois la réunion des tubercules sous-pleuraux du poumon et des Inbctvules ganglionnaires, 3 fois à gauche et 2 fois a droite. avons observé 13 exemples de cavernes ganglio-pulmonaires, dont 6 à gauc k 7 à droite.
ontractent en augmentant de volume, font comprendre que les phénonènes résultant de la compression ou du simple contact doivent être très variables .
1. Compression des vaisseaux. — 1° Hydropisies. — La compression les vaisseaux pulmonaires donne naissance à l’œdème du poumon dont mus avons parlé ailleurs, celle de la veine cave à l’infiltration de la i ace principalement. Cet œdème, que nous avons observé dans un assez grand nombre de cas, débute d’ordinaire par les paupières, et finit par : rnvabir toute la face. La peau n’est pas luisante ni tendue; c’est plutôt i le la bouffissure qu’un œdème intense. Nous ne l’avons jamais vu aussi marqué que celui de la maladie de Bright.
L’œdème est, sujet à de grandes variations en ce qui concerne sa durée i'3t l’époque de son apparition. C’est, à une époque assez avancée de la maladie qu'il se manifeste. Au début, les ganglions ne sont pas assez volumineux pour exercer une compression capable d’entraver le cours du -sang. Une autre raison explique l’apparition tardive de l’œdème de la u face. La compression des vaisseaux est bien rarement poussée au point d’oblitérer leur calibre; il est seulement rétréci, et la stagnation du sang ne se produit qu’à la longue; ainsi fait l’œdème.
On nous objectera peut-être la fréquence de ce phénomène dans les nnaladies chroniques, et l’on nous demandera si l’anasarque de la face, ique nous attribuons à la compression, n’est pas un simple résultat de la cachexie. Nous répondrons : 1° que dans les cas où l’anasarque survient ( chez les phthisiques, et résulte seulement de la débilité générale, elle débute par les extrémités inférieures, et les dépasse rarement; 2° que toutes les fois que l’œdème se montre primitivement à la face, les ganglions sont volumineux, et qu’il est impossible, par conséquent, de nier le rapport de cause à elfet; 3° que souvent ces ganglions hypertrophiés siègent exclusivement du côté droit, au niveau de la veine cave supérieure; nouvelle preuve de leur influence sur la production de l’œdème. Ce symptôme, il est vrai, n’est pas constant; tous les sujets dont les ganglions sont volumineux n’en sont pas affectés; mais le nombre des cas observés a été assez considérable pour qu’on ne puisse méconnaître l’inlluence de la cause que nous invoquons ici.
Une fois produit, l’œdème se montre oscillant dans sa marche quand il paraît longtemps avant la mort; inversement quand il s’établit pendant les derniers jours, il persiste jusqu’à la terminaison fatale. On ne peut pas s’appuyer sur l’intermittence de l’œdème pour nier la compression ganglionnaire, car tout le monde sait que l’infiltration, suite de compression vasculaire, offre sur le même sujet de fréquentes varia-
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lions : tel est, celui des maladies du cœur, tel est celui des derniers temps de la grossesse.
Nous avons trouvé là bouffissure de la face notée dans deux des observations de Leblond (thèse 1824), et dans ces deux cas les ganglions bronchiques du côté droit étaient tuberculeux. L’auteur a noté l’œdème sans en tirer de conséquence pour le diagnostic; il n’en fait pas même mention dans les remarques qui suivent ces observations, ni dans le résumé général de la maladie.
2° Dilatations veineuses , cyanose , etc. — Un phénomène que nous n’avons que rarement observé, peut-être parce que notre attention n’a pas été suffisamment portée sur ce sujet, c’est la dilatation variqueuse des veines du cou. Elle était fort remarquable chez un enfant de cinq ans, qui présentait à lui seul la plupart des symptômes de l'adénite trachéobronchique. Elle est analogue à la dilatation des veines abdominales, qui accompagne quelquefois la tuberculose mésentérique.
D’autres effets de la compression vasculaire se rapprochent du précédent et doivent être mentionnés, bien qu’on ait rarement occasion de les constater; nous voulons parler de la cyanose ou teinte violacée de la face, des lèvres et de la langue, résultat évident de la congestion veineuse. Le faciès de quelques-uns des malades se rapproche de celui que l’on observe chez les cardiaques. Cependant, nous n’avons jamais constaté de lésion anatomique ou fonctionnelle du cœur. Les larges anastomoses qui existent entre toutes les parties du système veineux supérieur expliquent pourquoi la cyanose est moins fréquente qu’on le pourrait croire dès l’abord. Elle se produit souvent par accès et accompagne la dyspnée, ce qui donne à croire que la compression des pneumo-gastriques joue aussi un certain rôle dans sa genèse.
3° Hémorrhagies. — Nous nous sommes demandé si la compression des vaisseaux pulmonaires ne pouvait pas faire sourdre le sang à la surface des bronches, et produire une hémorrhagie. L’hémoptysie est extrêmement rare chez les enfants, et résulte, en général, de la rupture d'un vaisseau pulmonaire. Nous possédons deux observations qui font exception à cette règle. Dans l’une, il s’agit d’un garçon de onze ans, dont les ganglions bronchiques, du volume d’une grosse pomme, étaient entièrement convertis en tissu gris, parsemé d'une petite quantité de matière tuberculeuse jaune. Ce sont les plus volumineux que nous ayons jamais observés. L’enfant mourut d’une hémoptysie foudroyante; nous ne trouvâmes aucune trace d’effraction vasculaire, mais seulement quelques ecchymoses pulmonaires. Nous sommes portés à croire que, dans ce cas, la compression exercée par les ganglions avait été la
mse prédisposante d’une hémorrhagie dont la cause occasionnelle Hait une vive émotion morale. L’enfant étant assis, lin de ses camarades ■5 pousse par derrière; il se lève en colère, veut faire quelques pas, puis i >ut à coup il tombe, en rendant des Ilots de sang par le nez et par u bouche. On peut, ce nous semble, expliquer ainsi la production de hémorrhagie : sous l’influence de l’émotion morale, les battements du œur ayant augmenté de nombre et d’intensité, une plus grande quantité te sang aura afflué au poumon, et comme son retour ôtait gêné par la . ompression, il en sera résulté une hémorrhagie foudroyante.
Nous avons dit plus haut (voy. p. 1066, et t. I, p. 143) que la compression de la veine cave pouvait produire une hémorrhagie de la grande aavité de l’arachnoïde. Cette complication, le plus souvent latente, ne Meut en aucune manière servir au diagnostic.
II. Compression des nerfs. — Nous pensons que l’on peut rapporter à ette cause une série de phénomènes rares que nous allons successivement examiner.
1° Modifications dans le rythme et le timbre de la toux. — Les auteurs qui ont décrit la coqueluche n’ont pas toujours assez insisté sur le b liagnostic différentiel de cette maladie, et nous sommes convaincus que dusieurs cas de toux, dite spasmodique, ressortissent pleinement à la ohthisie bronchique. La toux en effet prend souvent ce caractère dans la uberculose des ganglions bronchiques. On l’appelle, pour .ce motif, toux ■oqueluchoide. Elle apparaît souvent au milieu de la maladie, plus rarement à une époque très avancée. Elle se caractérise par des quintes réquentes, petites, courtes, qui ne durent guère qu’une minute, et ne -•.ont presque jamais accompagnées de sifflement, rarement de vomisseuent; elles se reproduisent à intervalles irréguliers, et cessent souvent pour reparaître ensuite.
Chez un malade, ces quintes furent le premier symptôme observé, et durèrent toute la maladie. L’enfant avait été pris, sans catarrhe préalable, de quintes, qui se répétaient d’abord cinq à six fois par jour, et devinrent plus fréquentes (douze à quinze dans les vingt-quatre heures); elles ne duraient guère qu’une minute, et jamais ne s’accompagnaient de sifflement ni de vomissement. Les dix derniers jours, elles avaient continué sans interruption. L’adénopathie péribronchique fut la seule lésion que nous trouvâmes à l’autopsie; il n’y avait dans les poumons ni tubercules ni bronchite, ni aucune altération qui ait pu donner naissance aux symptômes observés.
En ville, nous avons vu chez un enfant de trois ans, la maladie débuter par une toux violente, éclatante, analogue au cri du coq, se répétant par
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petites quintes assez rapprochées. Chaque quinte était suivie de vomissements très copieux de matières muqueuses filantes. La reprise n’était pas sifflante. Cette toux était tellement spéciale et si di fié rente par son timbre de celle de la bronchite quinteuse ou de la coqueluche (l’enfant avait, d’ailleurs, déjà été atteint de cette dernière maladie), que nous n’hésitàmes pas, au bout de quelques jours, à diagnostiquer une tuberculose ganglionnaire bronchique. L’apparition d’un gros stertor trachéal, qui demeura pendant trois mois, confirma le diagnostic, qui, du reste, put être vérifié à l’autopsie.
Un autre caractère de la toux dans la circonstance, c’est une raucilé toute particulière. D'abord fréquente, alternativement sèche et humide, la toux devient rauque, avec un gros ronchus qui s’entend à distance, et tient à la compression des bronches plutôt qu’à celle des nerfs. D’autres fois elle prend un timbre analogue à celui de la toux d’un vieillard atteint de catarrhe. Elle est alors pénible, se répète fréquemment, et par sa répétition, donne lieu à une espèce de quinte. En ce cas, elle peut s’accompagner de douleurs assez intenses au niveau de la trachée. Plusieurs de nos malades, âgés de quatre à cinq ans, s’en plaignirent également, et chez quelques-uns, elle était assez vive pour leur faire appréhender de tousser.
2° Modifications de la respiration. — La dyspnée est habituelle; elle est paroxystique et se traduit souvent par des accès d'asthme. Pierre Franck avait déjà avancé que dans l’asthme des enfants on constate assez souvent après la mort la tuméfaction du thymus et des glandes bronchiques : « In asthmate, ut nominant puerili, glandulas bronchiales præter sanitatis modum turgidas , maxime vero thymum insigniter tume factum , invenerunt anatomici. »
La physiologie fait comprendre aisément que des accès de dyspnée sont le résultat de la compression des nerfs pneumo-gastriques ou des récurrents; mais il faut en outre que l’observation clinique soit concordante. Nous avons recueilli plusieurs exemples de compression évidente des nerfs récurrents, état se traduisant par des accès de suffocation, comme nous n’en avons observé de pareils dans aucune affection de l’enfance, et pouvant donner l’impression de l’accès de suffocation familier au croup. Chez un de ces malades, ces accidents éclatèrent au bout d’un an de maladie.
Les accès surviennent brusquement. L’enfant est pris à des heures irrégulières, mais le plus souvent l’après-midi, d’une oppression extrême, avec anxiété, jactitation, cyanose, turgescence des veines du cou, sueurs froides et visqueuses, quelquefois tirage comme dans le croup; le fout
parfois précédé d’irascibilité, et souvent déterminé par des causes légères, et en particulier par les mouvements qu’on imprime au malade pour l’ausculter. Ces accès reviennent plusieurs fois dans la journée, lis se répétèrent dix-huit jours durant chez un de nos malades, et disparurent. pour ne plus se reproduire; mais la respiration continua d’être accélérée. Il n'est pas nécessaire d’ajouter qu’il n’existait, à l’autopsie, aucune lésion pulmonaire susceptible de motiver les accès d’asthme. Chez ce môme enfant, la toux avait pris, en outre, un caractère sur lequel nous venons d’insister; elle occasionnait de vives douleurs au niveau de la trachée et de la partie antérieure du thorax. Nous n’avons pas observé la forme de suffocation qui résulte du spasme de la glotte, comme Ley semble l’avoir constalé. Un malade dont Constant a rapporté l’histoire, souffrait d’une dyspnée extrême qui parut résulter de la compression de l’artère pulmonaire.
M. Hérard a publié l'observation fort intéressante d’un enfant de trois ms et demi qui, pendant plus de deux mois, fut tourmenté par des accès l'asthme violents et prolongés, et mourut dans une crise de dyspnée terninée par des convulsions. Les nerfs pneumo-gastriques ôtaient amincis et gravement altérés par des ganglions tuberculeux. Le fait est d’autant plus ntéressanl que la lésion tuberculeuse était parfaitement circonscrite et que nulle part ailleurs il n’existait d’autre altération. Nous avons vu plusieurs filles âgées de sept à onze ans offrir, à des degrés variables, des symptômes d’asthme tout à fait semblables à ceux que nous venons de mentionner et qui très probablement devaient être rattachés à la même cause. L’un de ces faits nous a paru assez remarquable pour mériter d’être consigné in extenso à la fin de ce chapitre.
Plusieurs auteurs en insistant sur l’ influence de la compression des nerfs pneumo-gastriques par les ganglions bronchiques engorgés, ont confondu deux maladies entièrement distinctes, l’adénopathie péribronchique et le spasme de la glotte. Sans reproduire tous les arguments dont nous nous sommes servis ailleurs, nous nous contenterons de faire observer que, si la tuberculisation des ganglions thoraciques produit des symptômes de suffocation, ces accès dyspnéiques n’ont le plus souvent aucun rapport avec ceux du spasme de la glotte; ou bien, s’ils leur ressemblent, ils font partie d’un ensemble symptomatique étranger à l’asthme dit thymique (1).
3° Modifications du timbre de la voix. — Un dernier effet de la compression du nerf récurrent est une altération de la voix capable d'aller
(1) Voy. les deux observations de Ley. (In Gaz. m<fd., 1834, B94;)
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jusqu’à Y aphonie. Elle se montre à une époque avancée de la maladie mais cependant asse? distante de la terminaison fatale pour ne pouvoir être attribuable à la faiblesse des derniers jours. Est-il nécessaire d’ajouter que nous ne parlons ici que des cas où le larynx est parfaitement sain? Aussi bien, de même que la dyspnée se produit par accès, de même aussi l’altération de la voix est intermittente. On peut noter chez le même enfant, la voix d’abord claire, puis' rauque, puis un peu voilée, puis en partie éteinte, puis alternativement rauque et éteinte. En se forçant, le malade arrive à prononcer péniblement quelques mots dont le timbre est clair, ce qui indique évidemment une lésion de l’innervation du larynx. Cet état de la voix appartient aux enfants qui ont la toux rauque et quinteuse ainsi que des accès d’asthme; tous ces symptômes sont d’autant plus caractérisés que la maladie est plus intense et plus ancienne.
III. Compression de l’oesophage. — Nous ne connaissons pas d'exemple d’oblitération de l’œsophage ni même d’accidents digestifs qui aient été le résultat de la compression ou du déplacement de ce conduit.
IV. Compression de la trachée, des rronches et des poumons. — Auscultation et percussion. — Les détails dans lesquels nous sommes entrés au sujet de l’anatomie pathologique nous ont permis de résoudre un certain nombre de questions intéressantes dont plusieurs entièrement neuves. Jusqu’alors les auteurs qui s’étaient occupés de la symptomatologie, delà phthisie bronchique, délaissant l’observation pour la théorie, avaient commis de graves erreurs. Ils avaient admis comme démontrées des hypothèses dépourvues de tout fondement et d’un autre côté, négligeant, sous le rapport des symptômes locaux, l'élude comparée des tuberculoses bronchique et pulmonaire, ils avaient passé sous silence des faits d'une importance majeure. Et dans cette difficile étude, la confrontation des lésions anatomiques avec les signes physiques constatés ineodem loco est la condition indispensable pour arriver à un résultat positif en pareille matière.
1° Baies. — Lorsque les ganglions compriment la partie intérieure de la trachée, il se produit un phénomène qui nous paraît spécial à celle compression, bien qu’il n’existe pas dans tous les cas : c’est un gros rondins bruyant, sonore, masquant tout bruit respiratoire, s’entendant à distance, différant par son timbre et son intensité des râles ronflants et sibilants, remarquable par.sa persistance, tandis que le râle sibilant, résultat d’une simple bronchite, disparaît en général au bout de peu de jours et avec une grande facilité. Chez un de nos malades ce ronchus, perçu pendant plusieurs semaines, était intermittent dans la même journée;
l’état moral de l’enfant n’était pas étranger à ces retours; une simple contrariété suffisait à le faire reparaître immédiatement. Dans d’aulres cas, c’était sous l’oreille un mélange de râles ronflants et sibilants, remarquables aussi par leur durée, mais dont le timbre n’olïrait rien de spécial.
Nous avons signalé, en parlant de la trachéo-bronchite (voy. 1. 1, p. 584), un symptôme qui n’est pas sans analogie avec celui que nous venons de décrire, et nous avons dit que nous étions en doute sur la véritable cause du phénomène. Les nouveaux faits que nous avons recueillis nous donnent à penser que le gros stertor ronflant est le résultat de la compression de la trachée, tandis que le râle humide trachéal dépend de la compression du pneumo gastrique. Dans le premier cas, le bruit sec est évidemment produit par la diminution de calibre du tube aérien. Le fait est identique avec celui que l’on observe chez l’adulte dont le cou est tuméfié par un engorgement général ou partiel de la glande thyroïde. Dans le second, le bruit humide résulte de l’accumulation du mucus, sous la double influence d’une hypersécrétion muqueuse et d’une diminution de la contractilité musculaire des parois bronchiques. On peut, sans forcer l’interprétation, rattacher ce double phénomène à une compression nerveuse.
Si les râles sonores peuvent être l’effet de la compression de la trachée ou des bronches, on comprend aisément que les ganglions volumineux et tuberculeux, en serrant les conduits aériens, ne- peuvent en aucune façon produire les râles humides; mais lorsque ceux-ci existent, ils peuvent les accroître, ou plutôt, par le retentissement dont ils sont cause, simuler cet accroissement au point de donner à l'oreille la sensation d’un râle très gros et très humide, d’un véritable gargouillement, pour une lésion incapable de déterminer un pareil symptôme. Existe-t-il, par exemple, au sommet du poumon, des tubercules non ramollis entourés de bronchite, le râle, qui, dans l’état ordinaire, est sous-crépitant, plus ou moins fin, peut prendre le caractère du gargouillement.
2° Faiblesse du bruit respiratoire. — Il n’est pas rare de constater une faiblesse notable du bruit respiratoire, laquelle résulte évidemment du voisinage des ganglions. Elle se trouve, en général, au sommet du poumon, en arrière, rarement en avant, rarement à la base; c’est une simple diminution, non une absence complète de la respiration; elle est variable dans sa durée, intermittente, et ne s’accompagne pas habituellement d’une diminution de la sonorité aux points correspondants. Leblond relate une observation où il est noté que la compression de la bronche gauche avait déterminé une faiblesse notable du bruit respiratoire. Ce fait, relaté, après lui, par plusieurs autres médecins, comme.
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par nous, se rapproche de celui cité par Barlli cl Roger dans leur Traité d' auscultation.
Les ganglions tuberculeux produisent cet effet de deux manières : soit par compression directe des gros canaux bronchiques, qui, dès lors, ne laissent plus entrer l’air en quantité suffisante pour dilater complètement les vésicules pulmonaires; soit indirectement par compression des gros troncs vasculaires du poumon, d’où œdème intervésiculaire empêchant les vésicules de se dilater.
Ces deux causes engendrent une faiblesse du bruit respiratoire, qui sera générale ou partielle, selon que la compression s’exercera sur la veine ou sur la bronche-mère, ou sur leurs divisions. Dans ce dernier cas, l’obscurité de la respiration pourra se faire sentir au sommet ou à la base de la poitrine. À l’intensité de la compression correspondra l’intensité du symptôme.
Que si nous cherchons à expliquer l’intermittence de cette faiblesse respiratoire, nous remarquerons tout d’abord que la faiblesse dépendant de la compression veineuse doit être variable, les œdèmes par compression apparaissant et disparaissant avec la plus grande facilité; chacun sait qu’il suffit souvent d’un changement dans le décubitus pour en modifier le siège. Quant à la compression des bronches, la variabilité de ses effets tient à la structure môme de l’organe comprimé; ces conduits, éminemment élastiques, ont une grande tendance à revenir sur euxmêmes. D’autre part, la compression exercée par les ganglions est bien rarement poussée au point de déterminer une oblitération complète; il n’est même pas certain que cela puisse advenir. Le plus souvent, c’est une simple diminution de calibre dont il s’agit, et la déformation, limitée d’ordinaire à un point du diamètre de la bronche, n’est pas assez considérable pour que le conduit aérifère ne puisse reprendre son calibre primitif. C'est en effet ce que nous avons observé. La cause qui restitue momentanément au tuyau bronchique ses dimensions normales, nous paraît résider dans les grands efforts inspiratoires qui, faisant pénétrer une plus grande quantité d’air dans les poumons, dilatent nécessairement les bronches. Pour nous en assurer, nous avons comparé le nombre des mouvements respiratoires et leur ampleur, avec les modifications des bruits stéthoscopiques, et de là est résultée pour nous la persuasion de l’efficacité de la cause que nous invoquons ici.
3° Altérations du timbre du bruit respiratoire. — Tous ces faits si curieux ne sont cependant pas les seuls qu’on observe; il en est d’autres plus remarquables encore. En elïct, lorsque les ganglions ne communiquent pas avec les bronches, on peut percevoir la plupart des altéra-
lions du bruit respiratoire que l’on constate dans la phthisie pulmonaire, depuis l'expiration prolongée jusqu’à la respiration caverneuse. Ces symptômes se découvrent fréquemment en arrière, dans les fosses • sus-épineuses, mais surtout dans l’espace interscapulaire à sa partie -supérieure, plus rarement à sa partie moyenne. Il est impossible de -saisir une différence de timbre entre celte respiration bronchique produite par les ganglions, et celle qui est le résultat de la tuberculisation du parenchyme pulmonaire lui-même. Nous devons dire toutefois que l'évolution de ces altérations du bruit respiratoire est dans les deux cas très différente. Quand le tubercule est installé dans les poumons, les -signes stéthoscopiques s’accroissent régulièrement, et l’on voit l’expiration prolongée passer graduellement à la respiration caverneuse. Quand, au contraire, les masses ganglionnaires volumineuses donnent des signes stéthoscopiques, ces symptômes apparaissent à des époques très irrégulières, et se comportent d’une façon particulièrement anoYmale. On trouve, tantôt de la respiration bronchique, tantôt de la respiration caverneuse, tantôt de l’expiration prolongée, et cela sans régularité aucune. Mais avant d’aller plus loin, nous devons distinguer plusieurs cas différents, en procédant du simple au composé.
1° Dans un premier ordre de faits, les ganglions bronchiques sont volumineux et tuberculeux, les deux poumons étant sains, ou à peu près. Ce que nous venons de dire précédemment s’applique exactement à ce cas particulier.
2° Les ganglions bronchiques sont volumineux et tuberculeux; le poumon au niveau duquel on a relevé les signes stéthoscopiques est sain, mais celui du côté opposé est malade. Nous nous sommes demandé si les altérations du bruit respiratoire ne seraient pas alors le résultat du retentissement de celles qui existent du côté opposé. Nous sommes d’autant plus portés à le croire, que dans ces cas, plus communs que les premiers, les bruits sont en général plus intenses, et simulent plus souvent la respiration caverneuse. Cependant, nous ne saurions faire de cette explication une règle générale, puisque nous avons constaté ces mômes altérations du bruit respiratoire lorsque les deux poumons étaient sains.
3° Enfin, il résulte positivement de la comparaison des symptômes et des lésions que dans les cas, — les plus nombreux de tous, — où le poumon correspondant au siège des bruits stéthoscopiques, est malade lui-même, les ganglions modilient remarquablement les résultats de l’auscultation. S'il n'existe qu’un petit nombre de granulations pulmonaires bonnes à peine pour produire de l’expiration prolongée, cette expiration, sous l’influence ganglionnaire, deviendra très longue; si la lésion pulmonaire
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doit donner normalement de l’expiration prolongée, on entendra de la respiration bronchique, et ainsi de suite. En somme, on peut poser en règle presque générale, que les ganglions bronchiques volumineux et tuberculeux semblent exagérer les bruits respiratoires normaux ou anormaux.
La percussion donne des résultats variables. Elle se caractérise surtout par de la matité au niveau de la partie supérieure du sternum et de l’espace interscapulaire. Comme cette matité coïncide souvent avec diverses altérations du bruit respiratoire, elle est bien pour induire en erreur. Cependant nous ferons à ce sujet deux remarques; c’est : 1° que la diminution du son est permanente, pendant que l’auscultation présente les irrégularités dont nous avons parlé; 2° que l’étendue et l’intensité de la matité ne sont pas en rapport avec la nature du bruit respiratoire : à de la respiration bronchique correspond une légère diminution de son, etc. Les rapports de l’auscultation et de la percussion doivent donc être soigneusement contrôlés l’un par l’autre pour conduire à une conclusion positive.
Avant de chercher une explication satisfaisante des symptômes que nous venons de passer en revue, nous devons faire observer que les altérations du bruit respiratoire sont loin de toujours avoir chez les enfants, la signification qu’on leur attribue d’ordinaire chez l’adulte.
Que si l’on persiste, par exemple, à tenir la respiration caverneuse, le gargouillement, la pectoriloquie, pour les signes presque infaillibles de l’existence d’une caverne, l’expiration prolongée sous la clavicule pour l’indice de la présence de tubercules isolés, etc., on s’expose très fort à commettre, en de certaines circonstances, de grossières erreurs, tandis que, dans d’autres cas, un diagnostic, beaucoup plus difficile en apparence, est à l’autopsie reconnu parfaitement exact. C’est après de longues et minutieuses recherches sur ce sujet, après avoir considéré et comparé tour à tour l’âge du sujet, la conformation, l’étendue et la maigreur de la poitrine, la durée de la maladie, l’époque de l’examen, l’amplitude et la fréquence des mouvements respiratoires, les lésions des parties voisines, les signes de ces lésions, etc., que nous avons trouvé la clef de ces erreurs si fréquentes. Alors nous avons vu que les idées ou plutôt les mots adoptés depuis Laënnec n’étaient pas entièrement applicables à l’auscultation des enfants. Ainsi la respiration caverneuse correspond chez l’enfant à l’existence de cavernes comme aussi à celle d’autres lésions, et manque souvent là où se trouvent les excavations pulmonaires; et cela dans certaines conditions et sous certaines inllucnces.
La théorie peut donner une explication de ces faits d’auscultation, tout extraordinaires qu’ils paraissent; voici celle que nous avons ima-
.ginée pour en rendre compte. La poitrine des enfants est petite et étroite;
! en outre, la plupart des tuberculeux sont très maigres, et l’oreille de , l’observateur n’est séparée de la cage osseuse que par des parties molles de faible épaisseur. Il résulte de là que les différents points auscultés sont peu distants les uns des autres. Enfin, le diamètre antéro-postérieur de la poitrine est peu étendu; un court intervalle sépare la colonne vertébrale du sternum. Que dans cette occurrence, le foyer tuberculeux envahisse les ganglions, ceux-ci arrivent bientôt à s’appuyer contre l’une ou l’autre des parois thoraciques, tandis que d’autre part ils confinent à la trachée ou aux bronches.
Les remarques suivantes feront comprendre l’importance de ces prémisses. Toutes les fois qu’on ausculte la trachée, on entend un bruit très fort, qui équivaut à la respiration caverneuse, et un retentissement de la voix qui est une pectoriloquie des plus prononcées. Il existe donc norma- I lement et toujours de la respiration bronchique dans les tuyaux aériens, et si elle n’est pas perçue par l’oreille, cela dépend de ce que les bronches et la trachée ne touchent pas immédiatement les os, et en sont toujours .'Séparés par une épaisseur plus ou moins considérable de parties molles; de telle sorte que les vibrations sonores qui se produisent dans i ces conduits ne se transmettent que très imparfaitement à la substance osseuse.
Or, dès que les ganglions bronchiques se développent, ils viennent le plus habituellement s’appliquer contre la colonne vertébrale, tandis que, d’autre part, ils entourent les bronches; plus rarement ils se mettent en contact avec le sternum. Ils constituent dès lors un corps solide, susceptible de recueillir les vibrations, et de les transmettre à la colonne vertébrale ou au sternum. De là vient que l’oreille, appliquée sur ces parties, perçoit les sons à peu près aussi nettement que si elle était immédiatement appuyée sur la racine des bronches. Donc le ganglion induré, tuberculeux, n’exagère pas les bruits stéthoscopiques, il sert seulement de conducteur à des sons, normaux, mais habituellement éloignés de l’oreille.
Et cela est si vrai, que cette exagération, ou plutôt cette transmission des sons n’a lieu qu’à la partie supérieure de la poitrine, dans 1 espace interscapulaire, quelquefois dans la fosse sus-épineuse, rarement sous la clavicule et près du sternum. La colonne vertébrale, en effet, ne peut vibrer sous une influence aussi minime que dans une petite étendue. Les vertèbres sont séparées par des corps mous, mauvais conducteurs du son, et les articulations costo-vertébrales sont aussi un obstacle à la transmission parfaite des vibrations aux côtes. D’où vient que les
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bruits ne sont, perçus qu’au niveau des vertèbres accolées aux ganglions, ou bien près du point où ces organes s’adossent au sternum.
Une expérience très simple prouve que les articulations apportent un obstacle à la transmission des bruits. Après avoir eu soin de fermer avec le doigt l'orifice des deux conduits auriculaires, placez une montre en contact avec l’arcade dentaire supérieure, vous percevrez facilement le tic tac; faites-la reposer ensuite exclusivement sur les dents de la mâchoire inférieure, vous ne percevrez aucun son, ou au moins un son très affaibli ; l’articulation temporo-maxillaire est l’obstacle qui s’oppose à la propagation des vibrations sonores.
Ainsi se trouve expliquée pour nous une grande partie des erreurs d’auscultation familières à la phthisie des enfants. Par exemple :
Le poumon s’est-il solidifié sous l’influence d’une pneumonie tuberculeuse, il acquiert la faculté de vibrer et renvoie directement aux côtes les vibrations sonores parties des bronches ; que s’il se trouve, tout contre, un ganglion tuberculeux, celui-ci conduira le même son à la colonne vertébrale, et l’oreille appliquée du côté opposé à la pneumonie percevra de la respiration bronchique, non que cette dernière soit originaire du poumon malade, mais parce qu’elle se passe normalement et continuellement dans les bronches. Existe-t-il une caverne, des sons anormaux s’y forment et sont dirigés par les ganglions sur une autre partie du thorax. S’il y a, dans le point du poumon qu’on ausculte, une lésion peu étendue et qui donne par cela même peu de symptômes stéthoscopiques, ceux-ci se mêleront aux bruits transmis, et paraîtront exagérés.
Enfin dans un même point du thorax, le bruit anormal peut arrivera l’oreille de deux manières différentes : directement, par la lésion pulmonaire immédiatement située sous l’oreille ; indirectement, par les ganglions bronchiques avoisinants. Si l’on suppose, en effet, une caverne à la partie postérieure et supérieure du poumon, en même temps qu’un développement considérable des ganglions bronchiques au même endroit, on percevra les sons caverneux au sommet de la poitrine en arrière, d’abord parce que la lésion pulmonaire existe à ce niveau, ensuite parce que les ganglions bronchiques les transmettront au moyen de la colonne vertébrale. Alors le même point du thorax entre doublement en vibration
V. Communication des ganglions turerculeux avec les organes voisins. — 1° Bronches. — Jusqu’ici nous avons étudié les tubercules ganglionnaires comme agents de compression ou comme conducteurs des vibrations sonores. Tout ce que nous avons dit se rapporte aux ganglions restés en dehors du poumon; nous devons maintenant rechercher si, lorsque les ganglions bronchiques tuberculeux perforent les bronches,
ii pénètrent dans le parenchyme du poumon, il existe des signes locaux appréciables. On conçoit dès l’abord qu’il soit bien difficile d’en trouver, tes ganglions voisins de la racine des bronches, quand ils se mettent en :« nnmunication avec la cavité des principales divisions bronchiques, ne muraient donner à l’oreille aucun signe de leur existence, attendu qu’ils ^meurent à égale distance de la partie antérieure et de la partie postéj eure des parois thoraciques. L’observation clinique confirme entièrement l’exactitude de ces inductions. Nous n’avons jamais pu diagnostiuer ces communications par les symptômes locaux quand le poumon \ îstait sain. Il n’en est pas de même quand la tuberculose pulmonaire se »int à la tuberculose ganglionnaire; ce sujet sera traité ailleurs.
Pour ne parler que de la communication des kystes avec les bronches, supposer même que le kyste bronchique soit assez près de l’oreille pour ue la transmission du son se puisse effectuer, diverses circonstances ' opposent à la constatation des signes physiques d’une excavation : ■} c’est souvent de la matière tuberculeuse crue qui correspond à l’orifice ronchique; 2° quand cette matière est ramollie, la bronche ne communiquant pas avec le kyste par son extrémité, mais par sa paroi latérite, on comprend que le passage de l’air dans cette poche ne donne as facilement naissance à du gargouillement ou à de la respiration caverneuse : aussi les auteurs qui ont indiqué dans les cas de ce genre ; ; gargouillement et la respiration caverneuse, ont-ils eu le tort d’établir a possibilité du phénomène sur une pure hypothèse.
Leblond avait cité comme signe de caverne ganglionnaire l’expectoraion de fragments de matière tuberculeuse, et il avait ajouté que ce symptôme mettrait sur la voie de la nature de la maladie, si en même temps 1 1 ne constatait pas par l’auscultation l’existence d’une caverne pulmoiire. Mais, comme chacun le sait, les jeunes enfants ne crachent pas, î du moins ils avalent les produits de l’expectoration. On comprend conc que celle-ci fournisse difficilement des renseignements précis. Il a l é dit aussi que les enfants rejetaient quelquefois des ganglions bronniques tuberculeux. Nous n’avons jamais rien observé de pareil; il nous tirait même impossible que les choses se passent de telle sorte. Si l’on ‘î rappelle ce que nous avons dit de la communication du kyste avec les I ’onches, on en saisira facilement la raison ; une comparaison vulgaire ous fera mieux comprendre. Tant que la matière tuberculeuse n’est pas amollie, l’orifice bronchique est beaucoup plus petit que la capacité ; mglionnaire. Supposer que le ganglion puisse être chassé en totalité, i conservant sa forme, au travers de l'ouverture bronchique, c’est lmettre qu’un corps solide qui remplit une bouteille pourrait sortir
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par le goulot sans briser le vase. Nous insistons sur ce que le ganglion a conseive sa foi me, cai, si ce sont des fragments tuberculeux que l'enfant rejette, comment reconnaître s’ils appartiennent au ganglion ou au tissu pulmonaire?
2Ü Poumons. — En parlant du pneumo-thorax dans la partie anatomopathologique du présent chapitre, nous avons démontré que cette lésion ne résultait pas de la communication du kyste ganglionnaire avec la cavité séreuse, mais qu’elle dépendait de la perforation du poumon par une masse tuberculeuse partie de la racine des bronches pour se réunir aux tubercules pulmonaires. Dans un cas, cet accident s’annonça subitement, vingt-cinq jours avant la mort, par une douleur de côté très vive et par des cris aigus; puis on constata les signes physiques du pneumothorax (souflle amphorique, tintement métallique, tympanisme, etc.). Dans l’autre, la durée de la maladie fut tout aussi longue, mais les signes beaucoup moins tranchés : on trouva de la faiblesse du bruit respiratoire, avec exagération du son; mais à aucune époque il n’y eut de souffle amphorique ou de tintement métallique, et, presque constamment, on perçut de la respiration bronchique le long de la colonne vertébrale au niveau du point en contact avec des ganglions très volumineux. Il est probable que ce symptôme stéthoscopique était le résultat de la transmission des sons à la colonne vertébrale par l'intermédiaire des ganglions.
3° Vaisseaux. — La communication du kyste avec les vaisseaux produit des hémorrhagies foudroyantes : nous en avons recueilli un exemple remarquable. Il s’agit d’un garçon de trois ans et demi, chez lequel nous avions constaté des signes de tuberculose, et qui, à la suite de quelques mouvements qu’on dut lui faire subir pour le changer de linge, se mit à rejeter du sang en abondance, à pleine gorgée, à chaque mouvement expiratoire : ce sang était rouge, spumeux; sa quantité put être évaluée à trois palettes. L’hémorrhagie s’accompagna de pâleur de la face, de petitesse du pouls et de refroidissement des extrémités. La mort survint au bout de trois minutes. Deux des observations rapportées par Berton ont pour sujet des fdles, l’une de trois ans et demi, l’autre de onze ans, qui périrent subitement d’hémorrhagie foudroyante.
4° Œsophage. — La communication des kystes ganglionnaires avec les bronches et l’œsophage a donné lieu à des signes très positifs dans une des observations de Leblond. Le malade qui en fait le sujet avalait avec difficulté, et la déglutition provoquait des quintes de toux. Le pharynx ôtait sain. Il nous semble que, d’après ces symptômes, on t aurait pu diagnostiquer une communication de l’œsopbage avec la trachée ou les bronches, et nous sommes surpris qu’un observateur tel que
îblond, après avoir dit dans les remarques qui suivent son observa- « )n : « ce n’était même que lorsque le liquide avait franchi l’isthme du >sier que la toux survenait », ajoute : « mais il y avait tant d’autres ï uses de toux chez un sujet réputé phthisique, qu’il était impossible arriver à l’idée d’une pareille lésion de l’œsophage. »
VI. Résumé. — Résumons en peu de mots les symptômes locaux que i ms venons de détailler.
ILes ganglions bronchiques devenus tuberculeux forment une tumeur us ou moins volumineuse qui influence les fonctions des divers organes uiant à son contact.
En comprimant la veine cave supérieure, ils peuvent faire naître : l’œdème de la face; 2° la dilatation des veines du cou; 3° la cyanose; l’hémorrhagie arachnoïdienne.
En comprimant les vaisseaux pulmonaires ils peuvent produire : 1° l'hémoptysie ; 2° l’œdème du poumon.
En comprimant le nerf pneumo-gastrique ou le récurrent, ils peuvent ■ovoquer : 1° des altérations dans le timbre de la toux et de la voix; des quintes de toux qui simulent celles de la coqueluche; 3° des accès ; asthme tout à fait insolites chez l’enfant.
En comprimant les conduits de l’air, ils déterminent : 1° la production ■ râles sonores intenses, très persistants, et dont le timbre est parfois ':marquable; 2° la circulation difficile de l’air, et partant l’obscurité du ait respiratoire, lequel phénomène peut aussi dépendre de l’œdème ?'5ultant de la compression des vaisseaux pulmonaires.
Non seulement les ganglions peuvent faire sur les bronches l’office 'agents de compression, mais aussi celui de corps conducteurs des 1 nations sonores. De là résultent les phénomènes suivants.
: 1° Le poumon étant tout à fait sain ou à peu près, il se peut qu’on rçoive dans certaines parties de la poitrine diverses modifications a bruit respiratoire, telles que l’expiration prolongée, la respiration onchique, et tous les sons qui, à l’état normal, se passent dans les brones et ne sont pas transmis à l’oreille.
2° Ces phénomènes sont encore plus tranchés s’il existe quelque . fion pulmonaire dont l’expression stéthoscopique, peu intense d’habi- ! de, pourra s’exagérer de par la présence des ganglions. Des nodules ! berculeux crus donneront lieu à de la respiration bronchique, ou môme verneuse, à de la pectoriloquie; s’ils commencent à se ramollir ou s’ils accompagnent d’une légère bronchite, on pourra percevoir du gargouilnment.
3° Les bruits stéthoscopiques fournis par la lésion d’un poumon
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peuvent être transmis du côté opposé et faire croire ainsi à une lésion double.
4° En un mot, les. ganglions bronchiques, en s’appuyant sur la colonne vertébrale d’un côté, pendant que de l’autre ils entourent les bronches transmettent directement à l’oreille les bruits normaux ou anormaux qui se produisent dans un point du poumon éloigné de la cage thoracique, et semblent aussi les exagérer.
5° Ces phénomènes stéthoscopiques sont perçus surtout au sommet des poumons en arrière, plus rarement en avant.
Tous les symptômes que nous venons d’énumérer, et qui sont le résultat de la compression exercée par des ganglions volumineux et durs sur les vaisseaux, les nerfs, les bronches et les poumons, n’existent pas constamment, ni tous réunis; leur production est subordonnée à la position des ganglions et à leur développement dans un certain sens.
Mais, en outre, lorsqu’ils existent, ils sont soumis à une loi d’intermittence remarquable à laquelle aucun n’échappe et qui se traduit comme il suit. 1° L’œdème de la face paraît et disparaît facilement; 2° la coloration violacée du visage n’est pas constante; 3° les altérations du timbre de la toux et de la voix, les quintes de toux, les accès d’asthme existent un jour et se dissipent le lendemain, pour se reproduire à une époque plus ou moins éloignée et indéterminée; 4° les signes stéthoscopiques ne sont pas constamment les mêmes ou ne suivent pas une progression régulièrement croissante : un jour on percevra de la respiration bronchique évidente, le lendemain ce sera seulement de l’expiration prolongée, et le surlendemain de la respiration caverneuse; en sorte que la respiration obscure, l’expiration prolongée, la respiration bronchique, la respiration caverneuse, la pectoriloquie, le gargouillement et même les râles sonores, pourront alterner ou se succéder sans régularité, à des moments indéterminés.
Ces variations dépendent tantôt de l’ampleur des mouvements respiratoires, tantôt de leur nombre ou de leur force, ou bien encore de la lésion pulmonaire elle-même qui se transmet directement à l’oreille. Le plus souvent, sans doute, il existe d’autres causes qui nous échappent encore. Rappelons toutefois que les phénomènes morbides dus à la compression par les tumeurs, sont d’ordinaire intermittents.
Quand les tubercules bronchiques sont ramollis et communiquent avec les bronches, tous les symptômes stéthoscopiques énumérés ci-dessus font défaut, parce que les tumeurs, en général plus petites, demeurent dans l’intérieur du poumon, et ne sont pas en contact avec la colonne vertébrale; il n’y a donc ni respiration caverneuse, ni gargouillement, a
> îoins que le poumon ne soit lui-même creusé d’une excavation tuberuleuse. Les phénomènes, observés en pareil cas, résultent presque uniquement de l’ulcération et de la perforation des organes avec lesquels cas ganglions sont en rapport intime, et rien jusqu'il présent ne saurait indiquer qu’ils dépendent des ganglions plutôt que du poumon. La peri oration du poumon détermine un pneumo-thorax, celle des vaisseaux pulmonaires une hémoptysie foudroyante; et la communication de l’œsoiohage avec les bronches ou la trachée, par l’intermédiaire des ganglions j bronchiques, peut être la cause de violentes quintes de toux au moment de la déglutition des liquides.
L’expectoration ne peut être d’aucun secours au diagnostic.
TABLEAU — MARCHE — DURÉE
Il ne nous a pas été difficile d’analyser isolément chacun des symptômes de la tuberculisation des ganglions thoraciques; il suffisait pour cela de comparer les lésions avec les symptômes, et d’établir leurs rap- : ports de cause à effet. La synthèse nous offre, au contraire, plus d’une difficulté, car la maladie est rarement simple; ses phénomènes généraux et locaux, quand ils ne se confondent pas avec ceux de la tuberculose i;pulmonaire, sont ou peu tranchés, ou incomplets. Enfin, dans certains cas, de tous les plus nombreux, la maladie ne se révèle par aucun signe, Iles ganglions tuberculeux n’étant pas assez volumineux pour produire des accidents de compression, ou n’exerçant par leur position aucune influence sur les organes qu’ils environnent.
La tuberculose ganglionnaire thoracique peut débuter d’emblée, et constituer la maladie principale; plus souvent elle coïncide avec la présence de tubercules dans le poumon ou la plèvre.
Il nous paraît que la tuberculose ganglionnaire débute la première : lorsque les premiers symptômes observés sont bien nettement des accidents du côté du thorax, non du côté du poumon; lorsque son intensité comparative témoigne de son antériorité sur la tuberculisation des autres organes, sur celle du poumon en particulier.
Dans les cas de cette espèce, et ils sont fort rares, les symptômes du début peuvent être ceux de la tuberculose pulmonaire, c’est-à-dire qu’il existe de la toux, quelques douleurs thoraciques vagues, un mouvement fébrile d’ordinaire peu intense, et des sueurs plus ou moins abondantes. D'autres fois, une toux dite coqueluchoïde, toux par petites quintes, sans sifflement, et dans l’intervalle de laquelle il reste de l’accélération du pouls et de la respiration, ou bien une dyspnée plus ou moins considé-
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rable accompagnée d’un ronchus bruyant, sonore, entendu à distance intermittent, et d’une toux rauque spéciale, tels sont les premiers phénomènes morbides qui s'offrent à l’observateur.
Les mômes symptômes, ou d’autres qui sont la bouffissure de la face et la grande irrégularité des bruits stéthoscopiques, se trouvent être les premiers, et quelquefois les seuls phénomènes appréciables, à une époque où certains signes marquent l’envahissement des autres organes par la tuberculose .
Quels qu’aient été le mode de début de la maladie et les circonstances qui entourent sa naissance, elle offre, isolés d’ordinaire, réunis quelquefois, les symptômes suivants.
Le faciès, souvent naturel, revêt dans d’autres cas cet aspect familier aux enfants atteints de maladie du cœur. Le masque est pâle, tandis que les pommettes et les lèvres sont violacées, et les veines du cou dilatées; la face est un peu bouffie, mais cet œdème paraît et disparaît à plusieurs reprises au cours de la maladie. Le décubitus est le plus ordinairement indifférent; dans d’autres cas, les enfants préfèrent la position assise, surtout lorsque l’oppression est considérable, et qu’il existe des accès d’asthme. Tantôt la respiration s’exécute librement; tantôt, au contraire, elle est plus ou moins accélérée, et se répète, suivant l’âge, de trente-six à soixante fois par minute. Dans des cas rares, elle s’accompagne d’un gros ronchus bruyant semblable au râle trachéal, et. qui retentit au loin. La toux, presque constante, n’offre, dans certains cas, aucun caractère particulier, tandis que d’autres fois elle conserve ceux indiqués déjà en parlant du début. L’auscultation peut ne dénoter aucune altération du bruit respiratoire, ou révéler une affection pulmonaire ou pleurale. Dans d’autres cas, on trouve à la partie postérieure de l’un des côtés de la poitrine, une faiblesse notable du bruit respiratoire sans diminution du son; cette faiblesse de la respiration cède quelquefois à de grands efforts inspiratoires. Dans des cas beaucoup plus nombreux, on constate dans l’un ou l’autre espace interscapulaire, plus rarement à la partie supérieure du sternum, des modifications de la respiration, remarquables par leur grande irrégularité. Un jour, c’est de l’expiration prolongée; un autre jour, c’est de la respiration bronchique ou même caverneuse, avec ou sans râles humides, puis de nouveau de l’expiration prolongée, etc. D’autres fois, on entend un gros ronchus humide, retentissement de celui qui se passe dans la gorge, ou bien des râles ronflants et sibilants, remarquables par leur étendue et par leur persistance. Tantôt la percussion ne fournit aucun renseignement positif, tantôt on constate une diminution permanente de la sonorité du thorax,
ux points susmentionnés, tandis que les symptômes d’auscultation sont rès variables.
La maladie continuant ses progrès, les symptômes persistent isolés il réunis. Dans quelques cas rares, il vient s’en ajouter d’autres qui onsistent dans des accès de suffocation, de cyanose et dans une aphonie : ntermittente ou autre altération de la voix.
En môme temps, la tuberculisation des autres organes augmente l’étendue ou prend naissance. Les symptômes généraux du début s’aggravent; s’ils n’existaient pas, ils se manifestent; les forces se dépriment; l’amaigrissement s’établit ou se caractérise davantage; la fièvre persiste, avec exacerbation le soir; les sueurs augmentent ou suriennent; en un mot, tout le cortège des symptômes de la tuberculose - ;e dessine, et le malade meurt au dernier degré du marasme.
La mort est quelquefois hâtée par l’apparition d’accidents graves. Les malades succombent à une hémoptysie foudroyante ou à une apoplexie méningée, ou bien le poumon se perfore, et le pneumo-thorax, mien qu’il n’entraîne pas immédiatement la mort, l’accélère évidemment.
La tuberculose ganglionnaire bronchique suit, dans la grande majorité les cas, une marche chronique. Il est exceptionnel qu’elle chemine fran- :hemenl avec rapidité. La mort peut survenir alors dans un intervalle le six semaines. Nous en reproduirons un exemple à la fin de ce chantre.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic de la tuberculose des ganglions bronchiques est très ! difficile et réclame une attention toute particulière; il faut tenir compte de tous les symptômes, môme des plus insignifiants en apparence. Nous l’avons dit, la plupart des signes que nous avons énoncés dépendent de la compression exercée par les ganglions sur les organes contenus dans la cavité thoracique; or cette compression ne peut s’exercer avant que les ganglions aient acquis des dimensions considérables, et que, par conséquent, la maladie soit déjà fort avancée : aussi, le diagnostic est-il fort malaisé au début; c’est seulement en procédant par exclusion qu’on le peut établir.
Cependant, il arrive que l’adénite tuberculeuse se révèle de bonne heure par des symptômes, alors môme qu’elle n’est pas très volumineuse. Le fait a lieu lorsqu’un ganglion, quoique médiocrement gros, est placé de telle façon qu’il comprime le nerf pncumo-gastrique. La maladie simule alors l’asthme essentiel ou la coqueluche.
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Quand un enfant est pris, sans cause connue, de la toux spéciale que nous avons décrite, et que cette toux est, au bout de quelques jours, suivie de stertor plus ou moins continu, il y a de fortes présomptions pour croire le malade atteint d’adénopathie péribronchique. Il en va de même quand il est tourmenté d’accès d’asthme violents, prolongés et répétés.
D’un autre côté, si Ton voit, chez un enfant de trois à quatre ans, survenir de la toux, de l’amaigrissement, de la fièvre, des sueurs, sans que l’examen attentif de la poitrine fournisse des signes de tuberculose pulmonaire, sans que rien indique une tuberculose abdominale ou céphalique, on pourra soupçonner la tuberculose péri-bronchique. Cette suspicion deviendra certitude si la toux change de caractère; si elle prend la forme de petites quintes sans sifflement ni vomissements, ou si elle devient rauque; si Ton entend un gros ronclius trachéal ou de gros râles ronflants et sibilants remarquables par leur persistance; si Ton observe des accès d’astlune, une altération intermittente de la voix, et de l’œdème de la face, pourvu que ce dernier symptôme ne dépende pas d’une lésion des reins ou de toute autre cause susceptible de le produire.
Les signes fournis par l’auscultation et par la percussion doivent aussi être soigneusement étudiés. Comme nous l’avons dit, ils suivent une marche remarquablement intermittente. C’est la mobilité des signes stéthoscopiques , comparée à la fixité des signes plessimétriques qui doit servir de base au diagnostic. Il faut en outre tenir grand compte de la partie de la poitrine où sont perçues les modifications du bruit respiratoire. Les symptômes de l’adénopathie péribronchique se constatent presque exclusivement à la partie supérieure du poumon, et principalement au niveau de la racine des bronches, dans l’espace interscapulaire: ils le sont aussi quelquefois en avant, à la partie supérieure du sternum, mais beaucoup plus rarement. Chez l’adulte, une pareille distinction ne serait peut-être pas très utile, puisque les tubercules occupent presque exclusivement le sommet; chez l’enfant il n’en est pas de même; souvent ils sont disséminés, et quand ils occupent le sommet, c’est surtout sous la clavicule que Ton peut les découvrir au moyen de l’auscultation. Lors donc que, chez un enfant atteint d’une affection pulmonaire chronique, on constate des symptômes de tuberculose dans l’espace interscapulaire, on doit être porté à croire, si avec cela ces symptômes sont variables dans leur marche et dans leur intensité, qu’ils dépendent de tubercules ganglionnaires.
H ne faut pas négliger d’explorer avec soin les ganglions accessibles
au toucher, ceux des aines et des aisselles, et surtout ceux du cou, lorsqu'ils forment un chapelet qui, descendant jusqu’à la clavicule, semble devoir se continuer le long de la trachée.
La tuberculose des ganglions thoraciques peut être confondue avec la tuberculose 'pulmonaire , avec les tumeurs du médiastin, avec la coqueluche et Y asthme.
Tuberculose pulmonaire. — Les symptômes que nous venons d’énumérer serviront à distinguer la tuberculose des ganglions de celle du poumon, ou à faire reconnaître la première lorsqu’elle coïncidera avec la «seconde. Lorsque toutes deux ont à peu près la même intensité, le diagnostic est souvent impossible.
Nous devons placer ici une observation qui n’est pas sans intérêt pour le diagnostic; elle est relative à la valeur qu’il faut accorder à l’auscultation. De tous les signes de la phthisie ganglionnaire, c’est sans contredit le plus infidèle. Sans revenir sur les détails dans lesquels nous sommes entrés déjà et qui prouvent, combien le mélange des symptômes stéthoscopiques pulmonaires et ganglionnaires est propre à induire en erreur, nous ferons remarquer que l’intermittence des troubles respiratoires, à laquelle nous attachons à bon droit une grande valeur, peut être constatée sur des enfants maigres qui ne présentent aucune lésion des ganglions. Dans ces cas, le souffle bronchique dépend du rythme et du timbre de la respiration. Le raucedo du larynx, si fréquent chez l’enfant, retentit fortement dans l’espace interscapulaire, et simule, à s’y méprendre, par ses alternatives d’apparition et de disparition, et par son timbre tantôt faible, tantôt fort, tantôt éclatant, tantôt voilé, toute la mobilité des signes stéthoscopiques de la phthisie ganglionnaire. Il est donc fort important, avant de porter un diagnostic anatomique, d’avoir pratiqué l’exploration de la poitrine à plusieurs reprises, dans des conditions variées, et surtout d’avoir bien apprécié l’influence du mode respiratoire de l’enfant.
Tumeurs du médiastin. — Nous ne connaissons aucune affection de l’enfance qui offre la réunion des symptômes de compression que nous avons assignés à la phthisie ganglionnaire. On a constaté chez l’adulte des phénomènes analogues dans des cas où il existait des tumeurs de nature diverse dans le médiastin antérieur ou dans les ganglions thoraciques. On a vu aussi les anévrysmes de l'aorte donner naissance aux mêmes symptômes; mais il n’est pas nécessaire de rappeler que ces différentes maladies sont fort rares dans l’enfance, et que, du reste, l’auscultation du cœur d’une part, et le manque de symptômes émanant de la tuberculose d’autre part, ne laisseront pas errer le diagnostic.
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L’adénie, au dire de Wunderlich, Lambl, Hodgkin, etc., peut s’étendre aux ganglions intrathoraciques et donner lieu à des phénomènes de compression analogues à ceux de la phthisie ganglionnaire. Mais en pareil cas, le diagnostic se baserait sur les hypertrophies ganglionnaires concomitantes de l’aisselle, du cou, de l’aine, sur l’hypertrophie fréquente du foie et de la rate, sur l’absence de cachexie tuberculeuse.
Coqueluche. — Nous avons parlé ailleurs (voy. p. 741) du diagnostic différentiel de la coqueluche et de la phthisie bronchique.
Asthme. — L’asthme dit nerveux ou essentiel est exceptionnel chez les enfants. Cependant plusieurs auteurs en rapportent des cas indubitables : Sandras et Vichmann 3, Trousseaux 2, M. Sée 9, M. Cadet de Gassicourl3 ; M. J. Bergeron en a observé plusieurs exemples, nous de même. L’auscultation et la percussion sont en pareil cas les seuls moyens d’éviter l’erreur.
Trachéo-bronciute. — La bronchite sibilante intermittente de la première enfance serait la maladie qui offrirait le plus d’analogie avec l’asthme ganglionnaire. Mais, dans le premier cas, les accès sont beaucoup plus éloignés : un ou deux par an, souvent; la sibilance est plus générale et plus aiguë; la maladie débute et finit comme une bronchite, et l’intégrité de la santé générale dans l’intervalle des crises, vient témoigner de l’absence d’une altération grave et permanente. Aussi bien nous avons traité déjà ce sujet avec détail (voy. 1. 1, p. 589).
PRONOSTIC
Si la tuberculisation des ganglions bronchiques restait limitée à ces organes, la maladie, bien que grave, le serait évidemment moins que celle du poumon. Ici, en effet, il n’y a pas à craindre, comme lorsqu'il s’agit du poumon, ces inflammations secondaires, cause si fréquente de mort. Qui plus est, le ramollissement des tubercules, en raison même de la nature de l’organe, ne détermine pas de désordres aussi étendus. Mais, d’un autre côté, les accidents résultant des rapports qui s’établissent entre les ganglions tuberculeux elles organes environnants, donnent un haut degré de gravité au pronostic. Ainsi font : la perforation du poumon et de l’œsophage, ainsi que la compression des vaisseaux, des nerfs et des bronches laquelle peut produire la viciation de l’hématose, les épanchements séreux, les hémorrhagies du poumon et de l’arachnoïde.
La communication des kystes ganglionnaires avec le poumon, et les conséquences qu’elle entraîne, augmentent aussi la gravité du mal.
Le danger plus ou moins prochain varie suivant une foule de circons-
; tances, telles que l’intensité de la lésion, l’état du poumon, l’état général de l’enfant, la violence du mouvement fébrile, l’apparition de lésions ■secondaires dans le poumon ou dans les autres organes, l’âge du sujet, son sexe, etc.
Certains symptômes peuvent faire craindre une terminaison funeste dans un temps assez court. Ce sont : l’œdème persistant de la face lorsque la maladie dure depuis longtemps, la toux rauque, le gros ronchus trachéal, l’asthme, et, si le sujet est très débilité, l’aggravation des symptômes généraux, l’augmentation de la dyspnée, etc.
ÉTIOLOGIE
Nous avons peu à dire sur les causes spéciales de la tuberculisation : des ganglions bronchiques. Nous ne saurions distinguer parmi les causes générales de la tuberculose celles dont l’influence porte plus particulièi rement sur ces organes. Nous avons déjà dit, et nous nous contentons de le mentionner de nouveau, que la rougeole, et surtout la coqueluche,
! déterminent de préférence la tuberculisation ganglionnaire ou gangliopulmonaire. La tuberculose des ganglions péri-bronchiques coïncide, en -général, avec la tuberculose du poumon; mais, dans quelques cas, elle peut être Tunique détermination locale de la diathèse.
Plusieurs auteurs ont fait de l’adénite péri-bronchique tuberculeuse, la conséquence directe des phlegmasies des bronches et du poumon. Cette 1 manière de voir n’a rien, en effet, qui répugne à la raison; et, de môme que Ton voit les ganglions du cou s’engorger, puis devenir tuberculeux à la suite de certaines affections du cuir chevelu, de môme aussi les ganglions thoraciques peuvent sans doute devenir tuberculeux à la suite des phlegmasies de la poitrine. D’ailleurs, les maladies que nous citons comme engendrant l’adénite péri-bronchique, — la rougeole et la coqueluche, — sont précisément remarquables par l’irritation bronchique dont elles s’accompagnent invariablement.
Age. — Tous les âges de l’enfance sont presque également sujets à la tuberculisation des ganglions bronchiques. Toutefois, la maladie est peut-être un peu plus commune chez les plus jeunes enfants; mais la tuberculisation très avancée est un peu plus fréquente de six a quinze ans qu’aux autres âges.
Sexe. — Les lilles sont moins enclines. à la phthisie bronchique que les garçons jusqu’à l’âge de onze ans; mais, a l’approche de la puberté, c’està-dire de onze à quinze ans, la maladie est aussi fréquente dans les deux sexes. La différence est encore plus tranchée pour la tuberculisation
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avancée : dans ce cas, en effet, de un à deux ans, la maladie est plus rare chez les filles que chez les garçons dans un rapport considérable tandis que le contraire a lieu à l’âge de quinze ans.
Voici le tableau chiffré de l’âge et du sexe de 249 enfants qui nous ont présenté des tubercules ganglionnaires.
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Nombre totul des tuberculisations.
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TRAITEMENT
Bon nombre de difficultés s’opposent à ce qu’on puisse combattre efficacement la phthisie ganglionnaire. On ne la reconnaît d’ordinaire qu’à une époque où elle est déjà très avancée; et, d’autre part, le développement des ganglions enlève presque tout espoir de voir ces tumeurs se résoudre. Toutefois, en considérant que la tuméfaction des ganglions extérieurs cède quelquefois, ou tout au moins diminue considérablement à la suite d’un traitement bien dirigé, il nous semble que l’on peut espérer, sinon de faire disparaître complètement la tumeur glandulaire, tout au moins de la diminuer assez pour empêcher la production des accidents de compression. Lorsque la maladie marche très rapidement, si l'on peut soupçonner que l’altération anatomique, bien qu’étendue, est encore à son premier degré, comme dans l’observation rapportée plus bas (voy. page 1108), ce n’est pas trop présumer de la puissance de l’art que de croire curable une manifestation locale de cette espèce.
indications. — 1° La première indication est, comme toujours, de prévenir le développement de la maladie. Nous n’avons sous ce rapport rien à ajouter à ce que nous avons dit ailleurs sur la prophylaxie de la tuberculose en général.
(1) Ce rapport est celui du nombre des enfants Agés de un à deux ans qui présensent des tubercules ganglionnaires, au nombre total des enfants du même âge qui présentent des tubercules dans un organe quelconque. Il en est de même pour tous les rapports indiqués dans la colonne du nombre total des tuberculisations. Le rapport donné dans les colonnes suivantes est celui du nombre «les tuberculisations considérables, moyennes ou peu intenses, au nombre total des tuberculisations ganglionnaires au même âge.
Leblond, dans le but de satisfaire à cette indication, préconisait l’emploi • rigoureux des émissions sanguines dans les phlegmasies thoraciques; nutile de faire observer que la débilitation due à ce traitement est plus propre à étendre qu’à restreindre le domaine de la tuberculose.
Ley, admettant que les phlegmasies du cuir chevelu peuvent produire a tuberculisation des ganglions cervicaux et, par extension, celle des ganglions bronchiques, a vu, dans ce fait, l’indication de faire- promptement disparaître ces éruptions : nous avons discuté ailleurs cette quesion.
2° L’indication principale est de favoriser la résorption de la matière uberculeuse; et cette indication se trouve apparemment plus applicable ii la tuberculose ganglionnaire bronchique qu’à toutes les autres afïeci ions tuberculeuses internes.
3° L’impossibilité de diagnostiquer la communication des kystes ganglionnaires et des bronches est un obstacle à l'emploi des moyens que îous conseillerons dans le chapitre suivant pour obtenir la cicatrisation lies cavernes.
4° Les accidents qui résultent de la compression, tels que la toux, la lyspnée, les accès d’asthme, nécessitent l’emploi de moyens palliatifs destinés à diminuer l’intensité de ces symptômes.
Examen des médications. — I. Traitement curatif. — Nous ne répéterons pas ici ce que nous avons dit ailleurs des médications •ésolutive et tonique (voy. p. 903, 906); nous nous contenterons de rapl ieler que l’adénopathie bronchique une fois diagnostiquée, on doit métré en usage l’huile de foie de morue, le sirop de noyer, les préparations odurées, l’arsenic et, somme toute, le traitement général que nous avons conseillé contre la tuberculose prise dans son ensemble.
1° On donnera la préférence à l’iodure de potassium ou de sodium et à 1 ’arséniate de soude.
2° S’il existe une contre-indication, on pourra remplacer ces remèdes ; jar les applications de teinture d’iode, ou par celles d’une pommade à ’iodure de potassium. Les applications seront faites à la partie antérieure < ît supérieure de la poitrine, et dans les espaces interscapulaires. La médication résolutive sera corroborée par l’emploi des toniques et par s me alimentation bien dirigée, comme nous l’avons indiqué ailleurs. Nous conseillons ce traitement avec d’autant plus de confiance, qu’après l’avoir i nis en usage, nous avons vu disparaître le stertor chronique qui est bien souvent le signe de la compression des conduits ou des nerfs respira - .oires.
IL Traitement palliatif. — La toux étant un symptôme très pénible,
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il faut chercher à la calmer, sans se dissimuler cependant que la lésion organique qui lui donne naissance s’oppose souvent à ce que les médicaments atteignent le but pour lequel on les prescrit.
Ley a particulièrement recommandé l’emploi de la ciguë et de l’extrait de laitue. On pourra, au môme titre, employer la belladone, la jusquiame l’opium, l’eau de laurier-cerise, ou quelqu’une des préparations narcotiques dont nous avons parlé dans le traitement de la coqueluche (voy. Coqueluche).
On prescrit la ciguë sous la forme d’extrait : elle se donne à la dose de 2 centigrammes pour les enfants âgés de moins de deux ans, de b centigrammes pour ceux âgés de deux à quatre ans, de 10 centigrammes pour ceux âgés de cinq à huit ans, trois et quatre fois par jour. Si la ciguë est inefficace, on pourra la remplacer par l’extrait de laitue vireuse à la dose de 2 à b centigrammes pour un enfant d’un à trois ans; de b centigrammes, trois fois par jour, pour un enfant de six à huit ans. On peut aussi délayer l'extrait de laitue dans de l’eau de laurier-cerise (60 centigrammes d’extrait de laitue dans 8 grammes d’eau de laurier-cerise; on donne b gouttes de ce mélange, deux à quatre fois par jour).
Les accès d'asthme seront combattus par les mêmes préparations narcotiques auxquelles on pourra joindre, dans les accès violents, les injections sous-cutanées de chlorhydrate de morphine, les inhalations d’iodure d’éthyle ou de pyridine. Si ces moyens n’atteignent pas toujours le but qu’on s’était proposé en les prescrivant, ils ont au moins l’avantage de procurer du sommeil aux jeunes malades, et de rendre leurs derniers moments moins pénibles. Le bromure de potassium peut être conseillé pour le même objet.
On pourra faire sur le thorax des onctions avec une pommade à l'extrait de belladone, et prescrire des lavements d’assa-fœtida, de camphre, de valériane.
Au moment où l’enfant est pris de l’accès dyspnéique, il convient de le débarrasser de tous les vêtements qui pourraient gêner les mouvements de la poitrine ou comprimer le cou. On évitera aussi toutes les causes occasionnelles susceptibles de favoriser la réapparition de l’asthme; la température devra être maintenue égale et pas trop élevée; on évitera que l’air respiré par le malade soit mélangé de fumée et de poussière. Il faudra se garder aussi de trop fréquemment répéter l’auscultation, ces manœuvres ayant l’inconvénient de provoquer le retour des accès.
L’hydrothérapie a produit une amélioration si notable dans la santé d’une de nos malades très -probablement atteinte d’asthme par compres-
sion ganglionnaire, que nous n’hésitons pas à conseiller, en cas pareil, l’emploi de ce traitement. Voici ce fait, qui est assez remarquable pour être raconté avec quelque détail à propos de cette médication.
Observation VIII (recueillie par Rilliet). — Jeune fille de dix ans. — Tumeur considérable des ganglions cervicaux, datant de plusieurs années. — Accès le dyspnée très subit et très violent. — Plus tard, dysphagie. — Multiplication des accès d'asthme. — La maladie d'intermittente devient continue. — État fort grave. — Insuccès de toutes les médications. — Amélioration considérable, puis guérison presque 'complète par ! hydrothérapie. — Je fus appelé à donner des soins à une jeune fille de dix ans et demi atteinte d’une volumineuse tumeur des gan- .glions cervicaux. La maladie avait débuté à l’âge de six ans et demi; mais c’est à dix ans que la tumeur avait pris un accroissement considérable : à partir de ce moment, l’enfant avait commencé à se plaindre d’oppression le -soir en se couchant. Du reste, la santé générale s’était maintenue bonne.
Lorsque je vis cette jeune fille, la tumeur glandulaire occupait le côté .gauche du cou, elle avait le volume d’un petit œuf; elle était évidemment composée de plusieurs ganglions accolés les uns aux autres.
La matité était très prononcée au niveau du tiers supérieur du sternum ; mais l’auscultation ne fournissait que des renseignements négatifs, et il n’existait aucun autre symptôme d’une lésion viscérale.
Je mis l’enfant à l’usage de l’iodure de potassium, des préparations de noyer et de l’eau de Challes.
Après un mois de traitement, il n’était survenu aucun changement dans la tumeur, lorsque tout à coup la jeune malade fut atteinte d’un accès de dyspnée très court, mais d’une violence extrême.
La face devint d’une pâleur mortelle, la suffocation fut imminente et strangulatoire. Cette petite tille, fort intelligente, indiquait clairement qu’elle était serrée comme par une corde passée au niveau du larynx. Ces accès se répétèrent les jours suivants avec les mêmes caractères. Cinq jours plus tard, l’enfant éprouva une dysphagie subite. Je fus témoin de son angoisse, lorsqu’elle s’efforçait, mais sans succès, d’avaler quelques miettes de pain, ou quelques cuillerées de bouillon. Ces efforts infructueux occasionnaient au niveau du cartilage cricoïde une vive douleur qui était encore exaspérée par la plus légère pression.
Il n’est pas inutile de dire qu’il n’existait aucun symptôme local, pharyngé, laryngé ou pulmonaire; les amygdales avaient leur volume et leur couleur ordinaires, la voix était claire; la respiration pénétrait partout; la face n’était pas bouffie; les veines du cou n’étaient pas dilatées.
La douleur et la dysphagie persistèrent pendant plusieurs semaines, mais en diminuant graduellement d’intensité; puis elles disparurent entièrement. Quant aux accès d’asthme, ils conservèrent pendant longtemps les mêmes caractères, étant tantôt assez rapprochés, tantôt plus éloignés.
La tumeur ganglionnaire, qui avait acquis un volume très considérable, finit par disparaître presque complètement après avoir suppuré.
A l’âge de quatorze ans, les accès devinrent de plus en plus fréquents, au point que l’état intermittent si bien caractérisé du début, fut remplacé par un état continu qui chaque jour tendait à s’aggraver.
Après avoir perdu de vue cette jeune fille pendant près de trois ans, je fus de nouveau appelé auprès d’elle par mon honorable confrère, le docteur Herpin. Je la trouvai bien changée.
Depuis un an environ elle n’a pas quitté le lit. Elle y passe toute sa journée
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assise à croupetons, les cuisses fléchies sur le bassin, les bras passés autour des genoux sur lesquels elle appuie son menton. C’est la position qu’elle affectionne et qui lui permet de respirer avec plus de facilité. La respiration est des plus singulières. L’enfant fait une inspiration profonde, angoissée, pénible dyspnéique, mais non sifflante, en ouvrant largement la bouche et tirant la langue comme le font les chiens après une course forcée.
Tous les muscles du tronc entrent en contraction spasmodique; les épaules se soulèvent, les pectoraux se durcissent, le faciès exprime l’angoisse. Cette respiration dyspnéique est suivie d’inspirations en apparence beaucoup moins profondes et à peine perceptibles. Chaque respiration est loin d’être suivie de soulagement; plus les inspirations sont en apparence puissantes, moins le bien-être est marqué, ou, en d’autres termes, plus la contraction musculaire est apparente, moins il pénètre d’air dans la poitrine, comme on peut s’en assurer par l’auscultation.
Pendant la veille, la dyspnée est continue, mais elle est exaspérée soit par les mouvements, soit par les causes morales, et elle varie chaque jour d’intensité, suivant d’autres circonstances inappréciables. La malade est retenue forcément au lit; elle ne peut faire un pas sans être soutenue sous les bras par deux personnes.
Pendant le sommeil, qui a lieu dans le décubitus dorsal, la respiration redevient tout à fait normale, et semblable pour le rythme et pour la fréquence à la respiration d’une jeune fille bien portante. La toux manque complètement.
Quand on applique l’oreille sur la poitrine, tantôt l’air pénètre, tantôt il ne pénètre pas. Mais on ne peut constater aucune altération du bruit respiratoire, soit en avant, soit en arrière; le cœur est à l’état normal. L'engorgement glandulaire a entièrement disparu.
La malade a maigri et pâli; elle est fort chétive, et la position qu’elle affecte dans son lit, jointe à la dyspnée, lui donne l’apparence d'une jeune lille contrefaite.
Les digestions se font bien, quoiqu’elle ait très peu d’appétit: les symptômes de dysphagie n’ont pas reparu ; elle est fatiguée et énervée par une aussi longue maladie ; mais elle est pleine de résignation.
Une foule de remèdes de toute espèce ayant été essayés sans succès, nou> nous décidâmes, en désespoir de cause, M. Herpin et moi, à envoyer cette jeune fille à l’établissement hydrothérapique de Divonne.
La principale difficulté était de transporter en voiture une malade à laquelle le moindre mouvement occasionnait un surcroit de suffocation. Cependant le voyage fut accompli, et, chose plus remarquable encore, les exercices hydrothérapiques purent être tolérés.
Voici le traitement qui fut mis en usage, avec autant de suite que de succès. Nous laissons parler le docteur Vidart, auquel nous avions confié notre malade :
Traitement. — « Tous les matins pendant les quinze premiers jours, enveloppement d’une durée d’un quart d’heure dans un drap mouillé, qui lui-même est recouvert de deux couvertures de laine, afin d’éviter le contact de 1 air extérieur. En la sortant de ce maillot humide, qui produit une assez forte accumulation de chaleur sur toute la surface cutanée, elle est soumise à l’ ablution froide. Cette opération, qui est admirablement supportée par la malade, consiste à recevoir sur tout le corps, comme par surprise et à distance, six ou huit seaux d’eau froide projetée avec une certaine force. Dans la journée, elle prend deux bains de siège à eau courante a 6 degrés centigrades, d’une durée de cinq minutes; régime alimentaire fortifiant.
« Après ces quinze premiers jours, l’état général de la malade est plus satis- ' faisant, l’appétit s’est développé ; elle a acquis plus de force; les grandes crises , îvec asphyxie n’ont pas reparu, mais l’acte respiratoire n’est pas amélioré.
« Continuation du traitement, auquel j’ajoute la douche en pluie générale et a douche en jet sur tout le pourtour de la cavité thoracique. Application en )ermanence sur la région sternale d’un plastron mouillé légèrement tordu et ’ecouvert exactement d’un autre plastron de linge sec et épais; cet appareil cjst renouvelé cinq à six fois par jour.
« Après un mois de traitement, c’est-à-dire vers le 10 juillet, malgré quelques irrégularités qui existent encore dans l’acte respiratoire, la malade peut s’étendre plus facilement dans son lit; elle se lève seule; et sans le secours d’aucun aide, elle peut se promener dans le parc sans en éprouver trop de f fatigue.
« Cette amélioration ne fut que momentanée; les premiers accidents reparurent vers la fin de juillet avec une grande intensité; la malade ne peut plus v>e lever; les suffocations deviennent aussi fréquentes qu’auparavant.
« Le traitement reçoit alors quelques modifications. Après un certain nombre le rechutes successives, je m’aperçois que la malade, qui avait gagné un tteint plus coloré et une carnation plus ferme, commence à perdre de nouveau ■ :es avantages.
« Je prescris une nourriture exclusivement animale, et la suppression des fruits et des légumes-, je lui administre chaque jour six grains de lactate de (fer, et j’insiste tout particulièrement sur le traitement hydrothérapique, qui
• ost ainsi dirigé : Le matin, douche en pluie froide précédée de Y enveloppement dans le drap mouillé ; à onze heures, douche périnéale d’une durée de cinq minutes; à onze heures et demie, pédiluve froid d’une durée de trois minutes;
..à cinq heures du soir, seconde douche périnéale , continuation du plastron mouillé. Après chacune de ces opérations, exercice du corps et des membres [pendant quinze minutes au moins. A l’aide de ce traitement tonique et dériwatif, la malade voit peu à peu ses forces reparaître, ses chairs devenir plus 1 fermes, et la gêne de la respiration diminue d’une manière très notable. » Après six mois de traitement, presque tous les symptômes alarmants que mous avons énumérés avaient disparu. Une inspiration un peu plus longue qu'à l’ordinaire était le seul signe qui vint rappeler cette terrible dyspnée à
• :eux qui en avaient été les témoins.
Quelques semaines après la cessation du traitement, la menstruation s’établit.
La santé s’est maintenue très bonne jusqu’au milieu de l’été 1853. A ce if moment il est survenu un violent accès de dyspnée en même temps qu’une j* .umeur glandulaire très volumineuse reparaissait sur les côtés du col. A l’heure qu’il est, on a recommencé la cure d’eau froide.
Remarques. — Bien que nous n’ayons pas eu la démonstration de la cause anatomique de cette curieuse dyspnée, nous sommes convaincus qu’elle se Irrelie à une compression du nerf pneumo-gastrique par des ganglions thoraciques hypertrophiés.
La tumeur ganglionnaire du cou sert do signature au diagnostic; mais elle •;eule ne peut expliquer tous les phénomènes, puisqu’ils persistaient plus ntenses que jamais à l’époque où elle avait entièrement disparu.
La compression devait donc s’exercer plus bas. D’ailleurs nous n’avons jamais vu les tumeurs latérales du cou produire des symptômes analogues à ! ceux que nous venons de signaler, le nerf pneumo-gastrique étant aussi à 'abri de la compression dans la région cervicale qu’il y est exposé dans la I région interne thoracique.
nos
La seule question qui reste à résoudre serait de savoir si l’adénite péribronchique en question était de nature tuberculeuse ou s’il s’agissait d’une adénite chronique simple. La disparition de la malade ne nous permet pas d’apporter une solution motivée. 1
ObskrvaTion IX. — Garçon de trois ans. — Début de la maladie par une toux quinteuse , sans sifflement ni vomissements. — Persistance de ce symptôme. — Phénomènes généraux de la tuberculose. — Mort au bout de six semaines. — Tuberculisation aiguë des ganglions bronchiques. — Un garçon de trois ans était malade depuis trois semaines lorsqu’il fut amené à l’hôpital. Sa mère nous apprit que la maladie avait débuté par des quintes de toux qui n’avaient pas été accompagnées de siftlement ni de vomissements; elles se répétaieut cinq ou six fois par jour.
Dès le début, l'enfant s’était alité, il avait perdu une partie de son appétit, la soif était devenue vive ; la fièvre avait été intense.
Tous ces symptômes avaient persisté en augmentant d’intensité; les quintes étaient devenues plus fréquentes et plus prolongées; l’amaigrissement n’avait pas tardé à se prononcer. On avait observé quelques alternatives de diarrhée et de constipation. Au bout de quinze jours il était survenu des sueurs abondantes.
Lorsque nous vimes l’enfant, nous constatâmes un amaigrissement assez notable, une accélération considérable du pouls, qui battait 140; il était régulier et plein, la chaleur était vive, la respiration très irrégulière, de 40 à 70. L’enfant était tantôt assis, tantôt couché. Le faciès n’exprimait pas l’anxiété, le masque était pâle, les joues et les lèvres rosées. Après les quintes de toux le visage prenait une teinte violacée qui persistait assez longtemps. Ces quintes étaient assez fréquentes, petites, sans sifflement ni vomissement; la respiration, soit en avant, soit en arrière, était généralement faible et ronflante; la voix était claire. — Les autres fonctions n’offraient aucun trouble qui méritât d’être mentionné.
Pendant plus de trois semaines, l’enfant fut soumis à notre observation, et chaque jour examiné avec un soin minutieux. Les symptômes que nous venons d’énumérer offrirent peu de modifications.
La fièvre persista avec quelques variations dans son intensité, la respiration resta accélérée et souvent irrégulière; l’accélération était surtout marquée avant et après les quintes, qui persistèrent avec les mêmes caractères; elles augmentèrent de fréquence pendant quelques jours, puis diminuèrent de nombre et de longueur. Leur durée, qui était primitivement d’une minute, ne fut plus que de quelques secondes ; à aucune époque nous n’observâmes de sifflement ni de vomissements. La voix fut un peu rauque pendant quelques jours, puis redevint claire. L’auscultation donna des résultats variables; la respiration était tantôt faible, tantôt dure, tantôt assez pure. Ces modifications étaient souvent liées au nombre et à l’ampleur des mouvements respiratoires. L’amaigrissement fit d’incessants progrès. A plusieurs reprises, nous constatâmes l’existence de sueurs abondantes. La veille de la mort, les quintes augmentèrent à nouveau de fréquence, et s’accompagnèrent d'une dyspnée intense; la face devint d’une pâleur extrême, et l’enfant succomba six semaines après le début des premiers accidents.
A l'autopsie, les ganglions bronchiques avaient le volume d’un gros œuf de poule; ils s’étendaient de la fourchette sternale à la racine des poumons; ils comprimaient certainement les bronches sans les avoir déformées. Us étaient formés par un tissu d’un gris jaunâtre, dans lequel on voyait une multitude de points jaunes du volume d’une petite tête d'épingle ou d un gros
raiu de grès; c’étaient des tubercules crus; quelques-uns étaient plus volumineux; on trouvait aussi quelques tubercules miliaires.
Les poumons étaient d’un rouge clair, rosés en avant, assez fortement mphysémateux: les vésicules avaient le volume d’une petite tête d’épingle u d’une épingle épointée. Us ne présentaient pas de tubercules : les bronches, surtout celles des lobes inférieurs, étaient rosées; elles contenaient un mucus 1 pais, visqueux, peu aéré; leur membrane muqueuse n’était pas ramollie; il ! ’y avait pas de dilatation.
Les autres organes n’offraient aucune altération, sauf le cerveau qui renfermait un nodule tuberculeux cru sans ramollissement de la substance : érébrale avoisinante.
Remarques. — Celte observation de phthisie ganglionnaire est une des ; dus simples que nous ayons recueillies. La maladie était dégagée de oute complication, et les tubercules étaient concentrés en totalité dans | es ganglions.
Le timbre singulier de la toux, dont les quintes n’étaient pas celles de a coqueluche, et que l’on ne pouvait pas non plus attribuer à une bronchite capillaire, dont rien n’indiquait l’existence, ne pouvait éclairer notre diagnostic à une époque où nous ignorions la valeur de ce symptôme, ./exploration attentive de tous les organes ne révélait aucune lésion bien vidente des viscères thoraciques et cependant le mouvement fébrile était ' ontinu, la respiration habituellement accélérée; il y avait des sueurs abondantes, un amaigrissement progressif. Ces symptômes généraux raves devaient faire présumer la venue d’une tuberculose aiguë.
Toutefois, comme ce fait était le premier de cette espèce qui se présentait à nous, nous restâmes dans le doute sur la nature intime de la maladie. L’autopsie, en nous révélant l’existence d’une tuberculisation onsidérable des ganglions bronchiques, nous fit penser que les sym- •tômes devaient être rapportés à cette lésion; les faits que nous avons • ecueillis depuis ont confirmé cette opinion.
La nature môme de la lésion’anatomique indiquait qu’elle était d’origine récente. Le tissu ganglionnaire était parsemé de tubercules rudimenaires ; les uns ressemblant aux plus fines granulations du poumon, les ulres étant des granulations jaunes, et d’autres, en petit nombre, des tubercules un peu plus volumineux. Il y avait donc un rapport entre la nature de la lésion et la marche de la maladie.
Nous regrettons de n’avoir pas examiné avec soin l’état des nerfs i meumo-gastriques; mais la situation des ganglions indiquait évidemi aent que ces nerfs devaient être comprimés, et la toux par quintes dépendait très probablement de cette compression.
La masse tuberculeuse étant située au-devant des bronches, il n’est >as étonnant que nous n’ayons pas constaté de signes stéthoscopiques
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dans les espaces interscapulaires, et que la faiblesse intermittente du bruit respiratoire ait été le seul signe fourni par l’auscultation. On comprend aisément que les bronches n’étant pas déformées par la compression, le silence de la respiration n’ait pas été complet et permanent. La percussion ne nous a fourni aucune lumière; elle était sonore, comme on l’observe chez les enfants; et le fait n’a rien d’étonnant puisque les poumons, emphysémateux, s’étendaient au-devant de la masse tuberculeuse bronchique .
CHAPITRE IX
TUBERCULOSE PULMONAIRE
HISTORIQUE
Les monographies et les traités ex professo sur la phthisie pulmonaire des enfants sont fort rares; et si, dans le chapitre précédent, nous avons pu indiquer les noms de plusieurs auteurs qui ont spécialement étudié la tuberculisation des ganglions bronchiques, nous n’aurons à en citer qu'un petit nombre qui aient eu en vue les tubercules du poumon.
En parcourant les ouvrages des médecins qui ont publié des recherches sur la phthisie de l’adulte, on trouve bien quelques indications concernant les enfants; mais ces faits épars n’offrent pas assez d’importance pour qu’il soit nécessaire d’en faire mention ici.
Fleish (1) adonné une histoire détaillée de la phthisie des enfants qu’il décrit sous Je nom de phthisis scrofulosct. Il est à regretter que ce médecin n'ait pas basé sa description sur des observations recueillies chez des enfants. Nous avons pu nous convaincre, en lisant ce long travail, que l'auteur, loin d’avoir acquis ses connaissances par une étude spéciale, a souvent admis à priori l’identité des symptômes de la tuberculose à tous les âges; de là une foule d’erreurs; lorsqu’il décrit les crachats et qu’il parle de l’expectoration de matières crétacées, il cite pour exemples des hommes avancés en âge chez lesquels on a observé ce symptôme, etc. Le traitement occupe une grande place dans cette monographie. L’auteur énumère la plupart des moyens qui ont été mis en usage par les auteurs, mais il n’a pas toujours soin de séparer ceux qui sont plus spécialement applicables à l’enfance. Henke (2) et Wendt (3) ne disent que quelques
(1) Loc. cit., t. III, p. .‘103.
(2) Loc. cit., t. Il, p. 185, Die Darrsucht der Kinder.
(3) Loc. cit., p. 412.
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mots de la phthisie dans le chapitre ou à la suite du chapitre qu’ils consacrent aux scrofules.
Tonnelé, dans son Mémoire sur les tubercules , a écrit quelques pages sur ceux des poumons (1) . Il pense que les plis ou rides que l’on observe au sommet de ces organes ne sont pas, comme le croyait Laënnec, le résultat de la cicatrisation des cavernes, mais la conséquence de la résorption de la matière tuberculeuse. Il en trouve la preuve dans les remarques suivantes : 1° le plissement n’a pas l’apparence de cicatrice; 2° on le rencontre chez des tuberculeux dont la santé s’est améliorée; 3° enfin, il existe au centre de ces plis des tubercules crétacés qui paraissent comme le reste de masses beaucoup plus volumineuses sur lesquelles l’absorption n’a plus d’action. Tonnelé termine ce court article er. rapportant deux exemples d’hémoptysie foudroyante par suite de rupture d’un vaisseau. Nous avons rappelé ailleurs l’opinion de ce médecin suites granulations pulmonaires. Nous dirons ici qu’il admet l’influence de la bronchite et de la pneumonie sur la production des tubercules du poumon; mais ces deux causes ne sont, à ses yeux, que le stimulus ou le coup de fouet qui en presse l’apparition.
Papavoine n’a pas traité en particulier de la phthisie pulmonaire; on ne trouve dans son mémoire que quelques courtes indications sur la fréquence des cavernes chez les enfants, et sur la bronchite, la pneumonie et la pleurésie comme causes de la tuberculose.
Clarke (2) dit quelques mots sur les différences qui existent entre la phthisie chez l’adulte et chez l’enfant.
Nous avons, dans l’historique qui ouvre le chapitre précédent, rapporté les opinions de ce médecin sur la phthisie ganglionnaire bronchique. Nous dirons ici qu’il admet la fréquence de la phthisie pulmonaire dans l’enfance. Il indique que la toux offre souvent de l’analogie avec celle de la coqueluche ; que l’hémoptysie est rare, sauf cà la fin de la maladie; que l’expectoration est peu fréquente, la fièvre hectique moins bien dessinée, et les sueurs moins abondantes que chez l’adulte.
Green (3) a publié sous le titre de : Recherches statistiques sur le siège des tubercules chez V enfant. Remarques sur la ■phthisie pulmonaire à cet âge de la vie, un mémoire qui a confirmé de point en point tous les résultats auxquels nous étions arrivés. L’auteur décrit en particulier la tuberculose aiguë, et cette autre variété spéciale aux jeunes enfants, et
1) Loc. cil., p. 152.
(2) Loc. cit., p. GO.
(3) London medico-chirurgic.
Transact, 1844, extrait des Archives de médecine .
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natomiquement caractérisée par d’énormes masses d’infiltration caéeuse. Il fait observer que les symptômes des cavernes manquent souent chez les enfants âgés de moins de cinq ans, et il n’oublie pas non •lus de mentionner la fréquence de la toux quinteuse. Une analyse plus tendue de ce mémoire serait superflue, car il nous faudrait répéter ous les détails que nous en donnerons dans le présent chapitre.
Indépendamment des ouvrages que nous venons de citer, on trouve lans les recueils périodiques de médecine un assez grand nombre d’ob- • .ervations détachées sur la phthisie pulmonaire (1), sur les maladies qui a simulent (2) ou qui peuvent en être l’origine (3), sur l’hémoptysie (4) fiiez les phthisiques.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Notre intention n’est pas de faire ici, par le menu, l’exposé des lésions i inatomiques de la tuberculose pulmonaire des enfants. Ces lésions, en îtfet, sont les mêmes à tous les âges, et nous n’aurions qu’à reproduire a description que donnent tous les auteurs qui ont traité spécialement le ce sujet, et à reproduire les beaux travaux de Grancher et de Thaon, ie Charcot, de Corail et Ranvier, de Hérard et Corail. Mais si les ésions sont pareilles, différente est leur distribution comme aussi leur allure habituelle. Tels sont les points que nous nous attacherons particulièrement à mettre en lumière.
Voyons donc comment se comportent les deux formes essentielles du i tubercule, la granulation et le tubercule infiltré ou tubercule pneumonique. Nous nous guiderons, pour le côté histologique, sur les recherches des auteurs dont nous venons de citer les noms. Nous étudierons ensuite les lésions du poumon qui se font autour des tubercules ou à distance.
I. Du tubercule. — A. Granulation tuberculeuse. — 1° Granulations grises. — Fréquentes à tous les âges, elles le sont à peu près autant de un à deux ans et demi que de onze à quinze; elles le sont moins de ( six à dix ans, puis enfin de trois à cinq. Elles se montrent aussi souvent
(1) Phthisie granuleuse, in Gaz. mécl ., 1835. — Phthisie chez un enfant de quatre ans, in Lancette, 1831, p. 311. — Phthisie pulmonaire, lésion presque exclusivement limitée aux poumons, in Lancette, 1834, p. 426.— Phthisie pulmonaire, in Lancette, 1831, p. 82.
(2) Affection du foie simulant une phthisie pulmonaire, in Gaz. méd 1834, p. 311.
(3) Phthisie suite de rougeole, in Gaz. méd., 1835.— Phthisie pulmonaire suite 1 de coqueluche, de rougeole et de masturbation, in Lancette, 1834. — Phthisie suite | de rougeole chez un enfant de vingt mois, 1834.
(4) Murdoch, Clinique, in Anna les, etc., t. II, p. 195. — Tonnelé,in Journ. hebd., 1829, | p. 152-153.
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dans le poumon droit que dans le poumon gauche, et fréquemment dans tous les deux à la fois. Un plus grand nombre d’enfants les présentent dans le lobe supérieur que dans le lobe inférieur.
Le plus ordinairement leur quantité est considérable; il en est ainsi surtout au lobe supérieur, et moins souvent au lobe inférieur. Lorsqu’elles existent dans les deux lobes à la fois, elles sont habituellement plus nombreuses dans le premier; mais quelquefois aussi elles dominent dans le second, et souvent encore elles sont également répandues dans tous les lobes. On peut aussi les rencontrer exclusivement dans les lobes supérieurs, et beaucoup plus rarement dans les lobes inférieurs.
Quelquefois les deux poumons ne présentent pas d’autres tubercules que des granulations grises; mais le fait est plus fréquent dans chaque poumon considéré isolément; souvent alors on trouve des granulations grises à l’exclusion de toute autre espèce de tubercules.
Enfin il est extrêmement rare de rencontrer un poumon qui ne contienne que des granulations grises, tandis que l’autre ne présente aucune espèce de tubercules : nous avons vu ce cas une fois pour le poumon droit, et quatre fois pour le gauche (1).
2° Granulations j aunes. — Un peu plus rares que les grises, dont elles représentent la caséification, elles se rencontrent chez le quart à peu près des enfants dont le poumon est tuberculeux, et un peu plus fréquemment de trois à dix ans qu’à tout autre âge. Sauf les exceptions suivantes, la distribution est la même pour la granulation jaune que pour la granulation grise. Elle se montre un peu plus rarement dans les deux poumons à la fois; mais on la trouve presque aussi souvent au lobe inférieur qu’au lobe supérieur. Plus que la granulation grise, elle a de a tendance à envahir le lobe inférieur à l’exclusion des autres. Exceptionnellement, les deux poumons n’ont que des granulations jaunes. 11 est un peu plus commun de voir un seul poumon ne contenir que cette
(1) Sur 265 enfants qui avaient des tubercules pulmonaires, 94 avaient des gra-
nulations grises :
Dans le poumon droit 10
— gauche 13
— droit seulement 21
— gauche seulement 24
Dans les deux à la fois *9
Dans le lobe supérieur droit 93
— inférieur droit 65
moyen &
— supérieur gauche 95
— inférieur gauche 64
Il n’avaient que des granulations grises dans les deux poumons; 10 dans le poumon droit seulement; 15 dans le poumon gauche seulement.
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t pèce de tubercule. Il est intiniment rare aussi que l’un des poumons rî contienne que des granulations jaunes, le poumon opposé ne renferi iant aucune espèce de tubercules (1).
Lorsque ces granulations jaunes sont si fines et si rapprochées qu’elles - rment comme une poussière répandue dans le poumon, on les voit resque toujours semées au milieu d'un tissu pulmonaire congestionné 1 hépatisé. Elles peuvent n’occuper, dans ces conditions, qu’un espace modérément étendu. Cependant nous avons vu, rarement à la vérité, ne grande partie d’un lobe être envahi par elles en même temps que ar plusieurs blocs caséeux. Sans qu’il soit besoin de recourir au micro- :ope, on peut, en y mettant quelque soin, éviter de les confondre avec :n certain état du poumon qui les simule parfois. Lorsque, par exemple, .■s petits vaisseaux finement injectés et ramifiés ne laissent entre eux que es points grisâtres de tissu pulmonaire sain, ces points simulent ce u’on pourrait appeler la poussière tuberculeuse; mais en pressant le oumon entre les doigts, il crépite, le sang s’extravase, et l’apparence oussiéreuse disparaît. Il n’en est jamais ainsi quand il s’agit réellement ke granulations, et la distinction sera surtout facile, s’il est vrai, comme .tous l’avons rencontré jusqu’ici, qu’on les aperçoit dans la grande majoité des cas dans un tissu déjà malade; nous n’avons qu’une seule excepion à cette remarque. Cette modalité de la granulation jaune, peu commune d’ailleurs, est bien plus fréquente à l’âge de onze à quinze ans l,u’à tout autre. On la trouve aussi plus souvent dans le poumon droit que dans le poumon gauche, assez rarement dans les deux poumons imultanément. Elle est plus commune dans le lobe supérieur que dans ces autres. En général, on ne la rencontre que dans un seul lobe à la : ois; lorsqu’elle s’est répandue dans plusieurs, elle est plus abondante dans le supérieur et quelquefois dans l’inférieur.
(1) Sur 265 enfants qui avaient des tubercules pulmonaires, 08 avaient des granulations jaunes :
Dans le poumon droit 51
gauche 45
— droit seulement. . . 23
gauche seulement 17
Dans les deux poumons à la fois 28
Dans le lobe supérieur droit 40
— inférieur droit 39
moyen droit 28
supérieur gauche 35
— inférieur gauche 31
Un seul n’avait que des granulations jaunes dans les deux poumons, 6 dans le poumon droit seulement, 8 dans le poumon gauche seulement.
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Un petit nombre de poumons ne contiennent pas d’autre variété de tubercule (1).
3° Granulations confluentes , nodules ou noyaux caséeux , tubercules miliaires de Laennec. — Ce sont, de tous les tubercules, ceux qui envahissent le plus fréquemment le tissu pulmonaire. Près des deux tiers des enfants en présentent. L’ordre de fréquence, suivant les âges, est de onze à quatorze ans, puis de un à deux ans, de six à dix, et enfin de trois à cinq. C’est l’espèce la plus fréquente chez le nouveau-né (Hervieux).
Les nodules tuberculeux se rencontrent un peu plus souvent dans le poumon droit que dans le gauche; fréquemment ils existent à la fois dans les deux poumons ; le droit en présente seul un peu plus souvent que le gauche. Le plus grand nombre des malades qui en offrent dans le lobe supérieur en ont en même temps dans le lobe inférieur.
Les nodules tuberculeux existent souvent en quantité considérable, surtout dans le lobe supérieur. Souvent aussi leur nombre est limité, et, dans ce cas, le lobe inférieur est aussi souvent atteint que le lobe supérieur. En réalité, ils sont habituellement plus abondants au lobe supérieur qu’aux autres. Sur le nombre des enfants portant des tubercules dans tous les lobes, il en est environ les trois cinquièmes chez lescjuels ces produits dominent dans le lobe supérieur, tapdis qu’à peine 1 sur 6 ou sur 7 les présentent plus nombreux dans le lobe inférieur. Dans une proportion à peu près pareille, les nodules tuberculeux sont également disséminés dans tous les lobes.
Leur répartition dans le poumon est souvent irrégulière. Mais quand ils sont assez nombreux sans être confluents, ils se disposent en certains points, suivant la remarque de M. Grancher, aux extrémités des bronches comme les grains d’une grappe de raisin ou comme les fleurs d’un corymbe.
Sur le nombre total des enfants qui ont des nodules tuberculeux, il y en a plus du tiers qui n’ont que cette espèce de tubercule, plus fré-
(1) Sur 265 enfants, 15 étaient porteurs de ces granulations serrées et ténues : ;
Dans le poumon droit 11
— gauche .8
— droit seulement 1
— gauche seulement A
Dans les deux poumons à la fois . i A
Dans le lobe supérieur droit 10
— inférieur droit 3
— moyen droit S
— supérieur gauche *>
— inférieur gauche 3
Deux fois les poumons ne contenaient pas d’autres tubercules que la poussière.
TUBERCULOSE PULMONAIRE
uemmenj; à droite qu’à gauche, et assez rarement dans les deux pouons à la fois. 11 n’est pas très rare que l’un ou l’autre poumon ne vésente que ces tubercules, le poumon opposé n’étant aucunement berculeux (1).
B. Infiltration tuberculeuse de Laennec , pneumonie caséeuse de :(EIN’HARDT , TUBERCULE PNEUMONIQUE DE GrANCÎIER, ETC. — Les granula-
i ons tuberculeuses primitivement formées dans les alvéoles pulmoüires et dans le tissu conjonctif qui entoure les bronches et les vaisseaux, déterminent un certain épaississement des cloisons alvéolaires, uis s’entourent de pneumonie catarrhale ou fibrineuse. Bientôt, des ibercules avoisinants et entourés comme les premiers de pneumonie iitarrhale ou fibrineuse, s’unissent aux premiers par leur périphérie, et on a, comme le montrent MM. Cornil et Ranvier, plusieurs granulaons au milieu d’un noyau de pneumonie catarrhale ou fibrineuse. Ces : ranulations, devenues caséeuses ou non, se confondent par suite de la i •ansformation caséeuse de l’exsudât pneumonique qui les entoure, et a muent des îlots, plus ou moins volumineux, caséeux dans leur totalité, n somme, les masses tuberculeuses qui répondent aux différents noms i mntionnés ci-dessus se composent de granulations confluentes et de ineumonies variées qui se caséifient (Cornil et Ranvier). Les auteurs ont •estreint ou étendu l’importance de l’élément phlegmasique dans la iirconstance. M. Charcot surtout l’a réduit au minimum; il ne saurait outefois être éliminé complètement.
L’infiltration tuberculeuse se présente sous les deux formes suivantes I ui ne sont que des degrés du même processus.
1° Infiltration grise , demi-transparente de Laennec , ou pneumonie fibrii euse à l'état d' hépatisation grise demi-transparente. — Plus rare que les
(1) Sur 266 enfants ayant des tubercules dans le poumon, 164 avaient des nodules uberculeux :
Dans le poumon droit
— gauche
— droit seulement..
— gauche seulement
Dans les deux poumons à la fois. . .
Dans le lobe supérieur droit
— inférieur droit
— moyen droit
— supérieur gauche . . . .
— inférieur gauche
12 n’avaient que des noyaux tuberculeux dans les deux poumons, 36 dans le ; loumon droit seulement, 28 dans le gauche seulement. 17 fois le poumon droit et 6 fois le poumon gauche ne contenaient que des nodules tuberculeux, le pounon du coté opposé ne contenant pas de tubercules d’aucune sorte.
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granulations grises proprement dites, elle devient remarquablement plus fréquente à mesure que les enfants avancent en âge ; en sorte que de un à deux ans et demi, nous en trouvons 1 fois sur 14; de trois à cinq ans et demi, 1 fois sur 10; de six à dix ans et demi, 1 fois sur 2, et de onze à douze ans, 1 fois sur 3 ou 4.
L’infiltration grise est un peu plus fréquente dans le poumon droit que dans le gauche; il est aussi plus fréquent de la rencontrer dans le poumon droit seulement que dans les deux à la fois.
Chez le plus grand nombre des enfants, ce genre d’altération occupe le lobe supérieur; elle est moins fréquente dans le lobe moyen, et moins encore dans l’inférieur. Il n’est donc pas étonnant qu’elle existe exclusivement dans le lobe supérieur ou dans le lobe moyen plutôt que dans le lobe inférieur.
Un seul enfant nous a présenté de l’infiltration grise comme unique lésion tuberculeuse du poumon. Elle existait du côté droit; le gauche ne présentait aucun tubercule (1).
2 0 Infiltration jaune de Laennec, pneumonie fibrineuse à l’état caséeux.— À l’extérieur du poumon elle se montre sous la forme d’une plaque jaune qui paraît s’étendre en largeur beaucoup plus qu’en profondeur. Sur une coupe perpendiculaire on voit qu’elle se prolonge dans le parenchyme, que son épaisseur varie de quelques millimètres à plusieurs centimètres, que son pourtour est irrégulier et déchiqueté, et qu’elle est souvent environnée de granulations jaunes isolées ou confluentes qui tendent à s’unir à elle. Ces masses caséeuses n’ont d’ailleurs rien de spécial que leur position et leur tendance à s’unir avec les ganglions bronchiques tuberculeux. L’infiltration peut envahir ainsi de très larges surfaces, un lobe entier, voire davantage. Plus d’une fois nous l’avons vue fournir au poumon une sorte de coque, de cuirasse épaisse conservant l’empreinte des côtes.
Dans d’autres circonstances, le poumon est plein, solide, dans une portion plus ou moins grande d’un de ses lobes; son tissu est jaune, mais les
(I) Sur 2G5 cas de tubercules des poumons, nous trouvons 42 fois de l’infiltration grise :
— gauche
— droit seulement
— gauche seulement . . .
Dans les deux poumons à la fois
Dans le lobe supérieur droit
inférieur gauche
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obules sont parfaitement dessinés, comme dans la carnification; en sorte ue cette portion de l’organe présente une surface dure, jaune, coupée intersections linéaires déprimées, dont la forme est losangique, pentaonale, etc. On dirait que la matière tuberculeuse a envahi les lobules et especté les cloisons celluleuses qui les séparent. C’est en effet ce qui a ieu, car si l’on vient à faire une section, on trouve des cloisons cellueuses entre les masses caséeuses; celles-ci s’enlèvent plus ou moins acilement, et laissent voir des alvéoles celluleux, simples ou épaissis, ju infiltrés, et revêtant presque l’apparence du tissu gris demi-translarent.
La matière caséeuse ne se tient pas toujours à la surface du poumon; ‘lie en occupe souvent la profondeur, s’emparant d’une étendue plus ou noins considérable, parfois d’un lobe presque entier. Alors le poumon, îugmenté de volume, rendu compact et dur, dilate la poitrine comme le erait une pleurésie.
Les masses caséeuses se rencontrent chez le tiers environ des enfants lont les poumons sont tuberculeux, et un peu plus souvent de un à deux ms et demi qu’à tout autre âge. A peu près de môme fréquence dans l’un et l’autre poumon, elles ne se voient qu’une fois sur neuf dans les deux \ ooumons à la fois. Par une circonstance singulière, nous trouvons que chez les enfants de un à deux ans et demi le poumon droit présente des noyaux caséeux beaucoup plus souvent que le gauche, tandis qu’à tous les nulres âges le poumon gauche en est plus souvent atteint. Nous verrons ■iqu’une différence analogue existe pour les cavernes. On en trouve plus l fréquemment dans le lobe supérieur que dans les autres; mais elles ne s sont pas rares dans le lobe inférieur ni dans le lobe moyen.
En général, la transformation caséeuse se limite beaucoup plus à une ; portion du poumon que les autres espèces de tubercules et elle a une bien moins grande tendance à occuper en même temps plusieurs lobes, surtout en quantité à peu près égale; aussi existe-t-elle souvent dans un lobe ‘Seulement, mais toujours plutôt dans le supérieur que dans 1 inférieur. 'Sur le nombre total des enfants qui en sont atteints, il y en a la moitié environ chez qui elle est limitée au lobe supérieur, le quart au lobe inférieur; chez ceux du dernier quart, elle existe dans les deux lobes du : poumon ou dans les trois; ordinairement, elle est plus étendue dans le supérieur, quelquefois dans l’inférieur.
Quelle que soit sa distribution, elle englobe habituellement une étendue
considérable du lobe où elle s’implante.
Il est rare qu’elle soit la seule espèce de tubercule installée dans les poumons; presque toujours elle s’accompagne de granulations jaunes
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isolées ou confluentes, crues ou ramollies ; mais eu égard au petit nombre de cas où elle est la seule espèce de tubercule, il est fréquent de la voir limitée à un seul poumon, l’autre n’étant nullement tuberculeux (1 .
G. Élimination de la matière tuberculeuse. — La fonte tuberculeuse se présente, chez l’enfant, sous les deux aspects suivants :
1° Tubercules ramollis. — Lorsque le caséum subit le travail de la fonte tuberculeuse, le centre des tubercules se désagrège peu à peu et se liquéfie, des grumeaux caséeux nagent dans une sérosité louche, sanieuse ou purulente. Quand la bronche qui dessert les lobules envahis par le caséum devient perméable, le contenu est évacué, et la caverne se produit; avant ce moment, il ne s’agit proprement que de tubercules ramollis.
Les tubercules ramollis se rencontrent plus fréquemment dans le poumon que dans les autres organes. Le plus souvent on les trouve à l’intérieur des cavernes, au milieu de gros blocs caséeux; ailleurs, ce sont des noyaux tuberculeux ramollis à leur centre.
Les tubercules ramollis sont remarquablement plus nombreux chez les enfants de onze à quinze ans qu’à tout autre âge, c'est-à-dire chez ceux dont la phthisie se rapproche le plus de celle de l’adulte. C’est à l’âge de trois à cinq ans et demi que la fonte s’opère le moins fréquemment. Cette transformation, très rare dans le cours de la première année, est au contraire plus commune à l’âge de un à deux ans et demi ; on en comprendra la cause lorsque nous parlerons des excavations pulmonaires.
Les tubercules se ramollissent plus souvent dans le poumon droit que dans le poumon gauche, presque jamais dans les deux poumons à la fois, un peu plus souvent aussi dans le lobe supérieur que dans les autres,
(1) Sur 265 enfants atteints de tubercules pulmonaires, 88 présentaient des masses
caséeuses :
Dans le poumon droit 48
— gauche 50
— droit seulement 38
— gauche seulement 40
Dans les deux poumons à la fois 10
Dans le lobe supérieur droit 32
inférieur droit 17
moyen droit 13
— supérieur gauche 30
— inférieur gauche 24
Aucun enfant n’offrait exclusivement de tubercules massifs dans les deux poumons. G fois le poumon droit et 8 fois le poumon gauche ne contenaient pas d autres espèces de tubercule.
6 fois le poumon droit et 4 fois le poumon gauche contenaient des tubercules massifs à l’exclusion de tout autre tubercule, le poumon opposé n’en renfernian d’aucune sorte.
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arement à la fois dans plusieurs lobes du même poumon; et lorsque ela existe, c’est dans le lobe supérieur que la liquéfaction domine (1).
2° Cavernes. — L’étendue de ces cavités est très variable; tantôt elles ourraient loger une petite noisette, tantôt, au contraire, un gros œuf; j uelquefois elles occupent tout un lobe, et même se prolongent dans un i utre, tendant ainsi à former d’un poumon une seule et vaste cavité, i Les enfants chez lesquels on rencontre des cavernes doivent être i ivisés en deux classes très distinctes.
Dans la première classe nous rangeons ceux dont les excavations pulûonaires sont semblables à celles de l’adulte, au double point de vue de eur organisation et de leur siège; la seule différence à noter, c’est la irésence de brides fibreuses supportant des ramifications vasculaires - olides et oblitérées, ou libres et perméables. Cette disposition, qui l’existe que très rarement chez l’adulte, est, au contraire, fréquente liez l’enfant; elle devient apparente par la section de la bride qui laisse quelquefois écouler une goutte de sang, et fait voir l’orifice d’un canal que l’on peut suivre avec des ciseaux fins, et que l’on trouve souvent rempli par un caillot filiforme peu adhérent. Nous n’avons jamais constaté la rupture de ces canaux.
Les cavernes pulmonaires peuvent être superficielles ou profondes. (Profondes, elles sont entourées, comme toujours d’ailleurs, d’une épaisseur plus ou moins grande de tissu enflammé, fortement vascularisé, i constituant une couche embryonnaire ou fibreuse, plus ou moins dense, ■;j pigmentée, contenant des granulations tuberculeuses, et n’ont aucune tendance à s’ouvrir dans la plèvre. Superficielles, elles offrent des parois i molles et fiasques; et si la plèvre costale correspondante ne leur adhère (pas, il en résulte assez facilement une perforation de la plèvre pulmotnaire.
Il est très fréquent de trouver plusieurs cavernes dans un même lobe. dUne caverne unique est le plus souvent considérable. Les cavernes mul-
(1) Sur 265 cas de tubercules pulmonaires, nous avons trouvé 39 fois des tubercules ramollis :
Dans le poumon droit 26
— gauche 11
— droit seulement 22
— gauche seulement 13
Dans les deux poumons à la fois 4
Dans le lobe supérieur droit il
— inférieur droit 9
moyen droit 5
— supérieur gauche 12
— inférieur gauche 10
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tiples sc présentent sous plusieurs tonnes. Tantôt c’est une vaste cavité entourée de plusieurs autres petites cavités de môme aspect communiquant avec elle par une ou plusieurs ouvertures; ces dernières ne sont jamais précédées de canaux un peu étendus, et peuvent se produire aux dépens des canaux bronchiques, comme aux dépens des cloisons pulmonaires. Tantôt, au contraire, c’est une multitude de petites cavernules, toutes de même grandeur ou à peu près, ayant de quelques millimètres à 1 centimètre de diamètre, creusant le poumon comme une éponge, communiquant toutes entre elles par une ou plusieurs ouvertures, et presque jamais par des canaux. Ces cavernules sont irrégulières, anfractueuses, ou lisses, polies, comme tapissées d’une muqueuse, et sécrétant du pus en abondance, mais souvent remplies de matière tuberculeuse, ce qui les distingue de ces dilatations des bronches en vacuoles que nous avons décrites (voy. t. I, p. 619). Elles proviennent de granulations, le plus souvent fibreuses, distribuées par îlots et entourées de pneumonie interstitielle. D’après Tbaon, elles débutent par la fonte du tissu péribronchique devenu caséeux; elles s’étendent concentriquement aux bronches, qui se perdent peu à peu dans la caverne, et se continuent avec elles insensiblement. En réalité, comme le font remarquer MM. Cornil et Ranvier, il n’existe pas d’épithélium à leur surface, mais simplement une couche de cellules lymphatiques rondes, ou cubiques par pression réciproque. Elles appartiennent aux formes rapides de la tuberculose.
. Nous compléterons ce que nous venons de dire par la description d’un de ces poumons farci de cavernules.
Observation I. — Lorsqu’on a détaché la plèvre, on voit que la face antérieure du lobe supérieur, et sa partie externe et postérieure, sont criblées de petites ouvertures au nombre de quinze à vingt, toutes percées en minces parois, arrondies, à bords réguliers et comme coupés à l’emporte-pièce. Ces ouvertures, tout à fait semblables à celles du pneumothorax; ne sont bouchées que par l’adossement de la plèvre costale, à peine adhérente, et d’un rouge ecchymotique aux points qui leur correspondent. Il n’existe aucun épanchement d’air dans la cavité pleurale.
Les dites ouvertures conduisent à de petites cavités dont est criblé le lobe supérieur du poumon, surtout à sa base et en arrière. Ces cavernules varient, pour le volume, de celui d’une noisette à celui d’un grain de millet, et communiquent presque tontes entre elles. Leur cavité est lisse et polie, comme revêtue d’une membrane muqueuse. Les bronches, dilatées et rouges, s ouvrent à leur intérieur, et la muqueuse de ces canaux est quelquefois taillée à pic et ulcérée dans tout son pourtour, tandis que d’autres fois elle semble se continuer avec la membrane des cavités. Lue ou deux de ces cavernules contiennent des débris tuberculeux, les autres un muco-pus épais, visqueux. Le sommet de ce poumon est occupé par une caverne anfractueuse de l’étendue d’une noix.
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Nous avons choisi cet exemple parce que, dans ce cas, il était difficile le distinguer les cavernules des vacuoles bronchiques à cause de l’asi >ect lisse des cavités et de la dilatation des bronches. Mais la matière uberculeuse contenue dans quelques-unes, l’ulcération évidente des , uronches dans d’autres, et la présence d’une grande caverne au sommet | du même poumon démontraient leur nature. Cet exemple est, en outre, remarquable par les ouvertures de la plèvre pulmonaire, fermées seulement par leur simple contact avec la plèvre costale. Il prouve que, dans Me cas où il se fait une destruction graduelle de la plèvre, si aucune cause n’empêche le poumon de suivre le mouvement de dilatation imprimé par les côtes, il n’est pas besoin d’adhérences bien solides pour empêcher la formation du pneumothorax. Dans le cas actuel, il est probable que si l’enfant eût fait quelque mouvement brusque, quelque forte et subite inspiration, il y eût eu pénétration d’air dans la cavité pleurale.
Tout ce que nous avons dit jusqu’à présent sur les cavernes appartient h presque exclusivement, nous le rappelons, aux enfants les plus âgés.
Dans la seconde classe des enfants porteurs de cavernes, doivent être placés les sujets les plus jeunes, dont les cavernes, très différentes des précédentes, suivent les mêmes lois de distribution que la caséification. Dans ce cas, tout un lobe, quelquefois même une. portion des lobes voisins, sont entièrement convertis en un énorme bloc caséeux dans 1 lequel on voit disparaître les bronches, les vaisseaux et le parenchyme lui-même. Au centre de ces masses, la matière tuberculeuse, ramollie dans une étendue plus ou moins grande, et en partie évacuée par les bronches largement détruites, s'est creusée d’une cavité anfractueuse dont les parois sont formées, dans presque toute leur étendue, par d’énormes débris tuberculeux à demi ramollis dans lesquels rampent des vaisseaux vides ou pleins de caillots ; ailleurs, tout a disparu, même la plèvre, qu’on ne saurait plus retrouver.
Dans la formation de ces cavernes, le ramollissement de la matière raséeuse ne saurait être attribué à l’inflammation éliminatrice du tissu pulmonaire, puisque celui-ci n’existe plus au centre, et que, à la périphérie où il se trouve en contact avec la matière tuberculeuse, celle-ci est encore à l’état de crudité.
Au contraire, les cavernes des enfants de la première section sont le résultat du ramollissement des tubercules, ramollissement consécutif lui-même à une inflammation péribronchique et à une pneumonie suppurative siégeant dans les tissus voisins, et amenant l’élimination de la matière tuberculeuse. Il est fréquent, en effet, de voir des cavernes qui ne conlienriPiit pas la moindre parcelle de cette matière; en sorte que la
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maladie se trouverait, bientôt n’être plus qu’une suppuration simple du poumon s’il ne se faisait pas une nouvelle éruption tuberculeuse.
Ces différences que présentent les cavernes aux âges extrêmes de l’enfance, concordent avec les variétés de distribution qui nous restent à noter. En général, les cavernes ne sont pas à beaucoup près aussi fréquentes chez les enfants que chez les adultes; on les trouve chez moins du tiers des sujets. Leur fréquence relative, aux différents âges, est la suivante : de 1 sur 5 dans le cours de la première année (Hervieux); environ de 1 sur 3 chez les enfants de un à deux ans et demi; moins de 1 sur 5 chez ceux de trois à cinq ans et demi ; moins de 1 sur 3 chez ceux de six à dix ans et demi; et enfin de moins de 1 sur 2 chez ceux de onze à quinze ans.
Chez les enfants au-dessus de six ans, comme chez l’adulte, les cavernes sont un peu plus fréquentes du côté gauche que du côté droit, et il n’est pas rare d’en trouver dans les deux poumons à la fois. Il n’en va plus de même avant l’âge de trois ans. Alors, en effet, les excavations n’occupent souvent qu’un seul poumon, et le poumon droit est plus fréquemment atteint que le gauche.
Mêmes différences, si l’on considère la situation des cavernes dans le lobe supérieur ou dans l’inférieur : elles sont, en général, beaucoup plus fréquentes dans le premier que dans le second ; mais cela est surtout vrai pour les enfants les plus âgés, chez lesquels on les trouve quatre à cinq fois plus fréquemment dans le lobe supérieur que dans l’inférieur. Chez les plus jeunes, au contraire, et surtout du côté droit, elles sont relativement plus fréquentes dans les lobes inférieur et moyen (1).
(1) Sur 265 enfants dont les poumons étaient tuberculeux, 77 avaient des cavernes:
Dans le poumon droit 47
Dans le lobe supérieur droit 34
moyen 9
— inférieur droit 16
Dans le poumon gauche '. 51
Dans le lobe supérieur gauche 41
— inférieur gauche 18
Dans le poumon droit seulement, 25.
De 1 à 2 ans 1/2 7
De 3 à 5 ans — 6
De 6 à 10 — 9
De 11 à 15 — 3
Dans le poumon gauche seulement, 29.
De 1 à 2 ans 1/2 3
De 3 à 5 ans — 5
De 6 à 10 — 12
De 11 à 15 — 9
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Il n’est que peu d’enfants qui ne présentent pas d’autres tubercules ue ceux dont la caverne a pris la place ; mais ce fait, bien que rare, est important en ce qu’il indique la possibilité de la cicatrisation des cavernes U de la guérison de la phthisie. En effet, dans les cas rares où l’éruption uberculeuse reste limitée, et où il n’existe qu’une seule caverne, celle-ci, avenue plaie suppurante, après l’élimination de la matière tuberculeuse, i eut se cicatriser et guérir.
I). Processus de réparation. — 1° Cicatrices de cavernes. — La cica- . ‘isation des cavernes est peut-être plus rare dans l’enfance qu’à tout utre âge; mais elle ne saurait être révoquée en doute. Les cicatrices se manifestent ordinairement, mais non toujours, à l’extérieur du poumon iar un froncement de la plèvre, par une dépression plus ou moins maruée, parfaitement décrite par Laënnec chez l’adulte, et qui existe pareille Liez les enfants.
Nous savons que ces froncements pleuraux ne prouvent pas toujours u préexistence d’une caverne; mais on ne saurait douter qu’il s’agit 'une cicatrice lorsqu’on voit partir du froncement en question, pour enfoncer au milieu du poumon, une sorte de cloison formée par un issu d’une couleur gris clair ou ardoisé, d’aspect fibreux, ayant la plus grande analogie avec le tissu modulaire, et se prolongeant en un faismau d’autres tractus fibreux, scléreux, vestiges de pneumonie intersti- - elle, et formés de cloisons alvéolaires épaissies et calleuses. De plus, n voit les bronches y aboutir et se terminer brusquement sans ramifi- * liions, arrêtées qu’elles sont par le tissu de la cicatrice. Elles rappelnt ainsi les bronches qui s’ouvrent largement dans une caverne.
' 'autres fois, ce sont les vaisseaux qui se heurtent de la sorte au tissu catriciel, ayant été oblitérés antérieurement par les tubercules ou par travail suppuratif. Enfin, auprès de ces cicatrices ou même à leur mire, se trouvent parfois, soit un petit tubercule crétacé enkysté, soit me petite cavité close de toutes parts, ne contenant qu’un peu de quide fdant, et tapissée d’une membrane blanche, calleuse, ou derniirtilagineuse. Il se peut même que cette petite cavité communique avec me bronche. On le voit donc, les cavernes peuvent se cicatriser chez les ifants; et les cicatrices présentent les mêmes dispositions que signalait aaënnec aux autres époques de la vie, c’est-à-dire qu’elles sont complètes i l fistuleuses.
Dans les deux poumons à la fois, 22.
De 1 à 2 ans 1/2 3
De 3 à o ans 3
De 6 à 10 — 9
De 11 à 10 — 1
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Les exemples, peu nombreux, que nous en avons rencontrés nous om cependant montré plusieurs des degrés par lesquels passent les cavernes avant d’arriver à la cicatrisation complète.
Observation II. — Chez un enfant mort des suites d’une scarlatine, nous avons trouvé le sommet du poumon droit occupé par un noyau ayant le volume d’une grosse noix, et constitué par un tissu blanc grisâtre, fibreux, souple, mais très résistant sous le doigt. Au milieu de ce tissu aboutissaient des bronches larges, terminées brusquement. Quelques petits tubercules crétacés existaient dans le tissu scléreux entre les bronches.
Une autre autopsie nous a fait voir une cicatrice plus avancée, qui devait résulter de la guérison de plusieurs cavernes juxtaposées, s’il est possible d’en juger par le nombre et la disposition des cloisons du tissu modulaire.
Observation 111. — Dans le lobe supérieur, et non loin de la racine des bronches, il existait un noyau peu considérable de tissu fibreux, d’un blanc grisâtre, duquel partaient en divergeant plusieurs stries ou cloisons fibreuses qui gagnaient le sommet du poumon. En ce point, la surface de l’organe présentait un froncement irrégulier auquel aboutissaient plusieurs des cloisons de tissu modulaire. Au centre du noyau inférieur, se trouvait un petit cul-desac communiquant largement avec une bronche dont il semblait être la terminaison. ün y trouvait un peu de mucus transparent, visqueux, filant, et mêlé de quelques débris tuberculeux.
Dans le fait suivant, la cicatrice est plus complète encore.
Observation IV. — Poumon gauche. — La base du lobe supérieur est séparée du sommet par une rainure transversale assez déprimée. La section pratiquée sur ce point fait voir au fond de la rainure, et dans l’intérieur du poumon, un noyau tuberculeux du volume d’un pois parfaitement enkysté et crétacé. A ce noyau aboutit une zone de tissu fibreux d’un demi-centimètre de large sur un centimètre de profondeur. Ce tissu inodulaireest ferme, résistant, quoique souple, d’un gris blanchâtre, et ne contient aucune cavité. A sa surface se terminent des vaisseaux qui, arrivés à ce point, deviennent brusquement imperméables.
Les cicatrices pulmonaires sont rarement la seule trace de tubercules que contienne le poumon. Souvent, comme dans les exemples précédents, des concrétions crétacées ou fibreuses viennent témoigner de la guérison de la maladie.
Le plus souvent, des granulations grises ou jaunes, isolées ou con- Iluentes, évidemment plus récentes que la cicatrice, prouvent que, maigre la guérison de localisation morbide, la diathèse demeure vivace, cl fournit de nouvelles poussées.
Nous n’avons pas constaté de cicatrices chez les plus jeunes enfants, et, comme, d’une manière générale, elles sont plus fréquentes du côté
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pgauclie que du côté droit, nous présumons, d’après les remarques faites •i-dessus à propos des cavernes, que celles qui résultent du ramollissei ment des grosses masses caséeuses ne guérissent pas, et que celles-là seulement peuvent se cicatriser qui se rapprochent de la forme des excavations tuberculeuses chez l’adulte (1).
2° Tubercules fibreux. — On les trouve plus souvent chez l’enfant que chez l’adulte, surtout à l’âge de deux à cinq ans. Ce sont des tubercules ; qui, parvenus à leur période d’état, subissent la transformation fibreuse au lieu de devenir caséeux, ce qui les achemine vers la guérison. Mais en même temps qu'ils deviennent fibreux, il se produit autour d’eux de la pneumonie interstitielle avec épaississement scléreux des cloisons alvéolaires et suppression de la cavité des alvéoles.
3° Tubercules crétacés. — Nous avons rencontré des tubercules crétacés vingt et une fois sur les deux cent soixante-cinq tuberculeux. Le plus -grand nombre de ces enfants étaient âgés de six à dix ans et demi. Les tubercules crétacés sont aussi fréquents à peu près dans le poumon droit que dans le poumon gauche, et le sont plus au lobe supérieur qu’au lobe inférieur. Enfin, sur les vingt et un enfants qui nous ont présenté ce genre de tubercules, il en est huit qui n’en avaient pas d’autre < espèce, soit dans un seul poumon, soit plus rarement dans les deux à la fois.
IL Lésions broncho-pulmonaires. — A. Lésions des bronches. — Bronchite. — La bronchite accompagne généralement la tuberculose 1 pulmonaire ; elle présente des caractères très différents suivant les circonstances.
La forme la plus simple est celle qui coïncide avec une tuberculisation pulmonaire considérable, constituée par des tubercules à l’état cru. On trouve alors, soit un catarrhe local, soit une bronchite réelle, qui s’étendent quelquefois jusqu’aux plus fines ramifications bronchiques.
; Ces lésions diffèrent des simples lésions catarrhales : souvent elles sont
(1) Enfants n’ayant que des cavernes dans les poumons, le poumon malade ne contenant pas de tubercules ailleurs que dans la caverne, /.
Cicatrices de cavernes, 8 — dont 3 à droite et 5 à gauche.
De 3 à 5 ans ')
De G à 10 —
De I I h 15 — 2
1 seul enfant avait une cicatrice, les poumons ne contenant pas de tubercules; 3 enfants n’avaient avec les cicatrices que des tubercules crétacés; 5 enfants avaient conjointement d’autres tubercules plus récents.
Sur ces 8 derniers enfants, 4 sont morts de la récidive de la tuberculose, soit dans le poumon, soit dans le cerveau. Parmi les 4 autres, 3 uni succombé aux suites d’une scarlatine, et 1 à celles d’une chorée.
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unilatérales ; elles occupent d’habitude le sommet, et, si elles se généralisent, c’est en descendant du sommet vers la base.
Dans les formes aiguës, les lésions des bronches sont souvent peu importantes et bornées à une simple hyperémie. Mais c’est dans les formes chroniques qu’elles sont le plus accusées. Dans les formes pneumoniques, dans l’infiltration grise notamment, il est facile de constater que les grosses bronches présentent très souvent, jusqu’à la troisième ou quatrième division, et quelquefois au delà, une inflammation des plus intenses. La muqueuse est rouge, épaissie, ramollie, souvent ecchymotique. Cette vive inflammation s’accompagne quelquefois d’une dilatation en petites vacuoles; en sorte qu’on dirait d’une réunion de cavernules au milieu de l’infiltration grise. Les bronches contiennent un liquide grisâtre, sanieux, ténu, plus ou moins mêlé d’air. Cette bronchite est tellement particulière aux formes pneumoniques, qu’on la rencontre dans les tissus caséeux alors même que près de là et dans le même poumon, les bronches sont à l’état naturel; cependant, elle n’atteint pas toujours le degré avancé que nous venons d’indiquer, et quelquefois elle est caractérisée par une simple rougeur plus ou moins vive avec sécrétion de liquide muco-purulent.
Les cavernes s’accompagnent aussi d’une bronchite qui leur est propre, c’est-à-dire que la portion des bronches qui s’ouvre dans leur cavité est d’un rouge vif ou vineux d’autant plus intense qu’on s’approche plus de la caverne. La rougeur s’additionne quelquefois d’épaississement, et très souvent de ramollissement. -Cette bronchite est, en général, peu étendue et siège dans les grosses bronches.
Les diverses bronchites tuberculeuses diffèrent de la bronchite catarrhale par leur intensité et par leur siège; mais ce qui les en sépare surtout c’est l’existence d’ulcérations de la membrane muqueuse. On sait combien cette dernière lésion est exceptionnelle dans la bronchite catarrhale, quelles que soient sa durée et son intensité; chez les tuberculeux, par contre, elle n’est pas très rare. Presque jamais ces ulcérations ne se voient dans les bronches des deux poumons à la fois; nous les avons constatées à peu près également à droite et à gauche. Elles sont, en général, petites et peu profondes. Ce sont souvent de simples érosions qui n’entament la muqueuse que dans une partie de son épaisseur, qui rarement la perforent complètement, et que nous n avons jamais vues aller jusqu’au tissu pulmonaire. Quelquefois arrondies, et de 1 étendue d’une tête d’épingle environ, elles sont d’autres fois plus considérables, et souvent alors allongées dans le sens de la longueur des tuyaux hionchiques. Bien différentes des ulcérations qui sont le résultat delà phthisie
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ganglionnaire, et qui marchent de dehors en dedans, elles doivent en être soigneusement distinguées; elles sont toujours entourées d’une vive inflammation de la muqueuse, inflammation qui va souvent jusqu’au ramollissement complet de cette membrane. Toujours on trouve en môme temps dans les canaux bronchiques, une quantité considérable de mucopus. Le plus souvent il y a des cavernes dans les poumons dont les bronches sont ainsi ulcérées; mais cela n’est pas indispensable, et nous avons plusieurs fois vu des bronchites ulcéreuses chez des enfants dont les lésions ^e bornaient à des nodules tuberculeux, à de la pneumonie caséeuse.
D’autres ulcérations existent aussi, tenant à l’infiltration du tissu sousmuqueux par la matière tuberculeuse; ce sont des cratères sacciformes ou cylindroïdes qui, se réunissant, peuvent former des ulcérations serpigineuses. L’infiltration peut gagner en profondeur la membrane celluloélastique, puis la couche musculaire, voire les cartilages. Les glandules de la muqueuse sont très développées par suite de leur inflammation •et de l’oblitération de leur conduit. De cette altération des tuniques bronchiques résulte souvent la dilatation du conduit quand il s’agit des petites bronches. Leur obstruction ou leur rétrécissement se produisent dans d’autres circonstances, soit par le fait d’un bouchon formé d’éléments cellulaires desquames, soit par bourgeonnement de la paroi interne, comme Martin l’a remarqué notamment chez l’enfant, soit enfin par compression. Les bronchioles oblitérées aboutissent à des lobules atélectasiés, pendant que les lobules voisins dont les bronches sont restées perméables deviennent emphysémateux (Grancher). Lorsque domine la pneumonie fibrineuse, les bronches sont dilatées dans leur trajet à travers le tissu scléreux; c’est là que se trouvent les dilatations cylindro-coniques dont nous avons parlé plus haut.
B. Lésions du poumon. — Les tubercules sont presque toujours entourés de lésions inflammatoires du poumon. Ce sont la congestion 'pulmonaire, la pneumonie catarrhale et la pneumonie fibrineuse .
1° Congestion pulmonaire. — Le poumon, sur une étendue variable, est rouge, tuméfié, imbibé d’un liquide spumeux rouge ou rosé. Les vaisseaux des cloisons alvéolaires sont distendus par des globules rouges, les cellules épithéliales sont tuméfiées ; les alvéoles contiennent, au milieu d’un liquide fibrineux, des globules rouges et blancs et des cellules détachées de la paroi. Dans certains cas de phthisie granuleuse aiguë, la congestion forme la lésion prédominante (Gornil et Ranvier).
2° Pneumonie catarrhale. — On peut trouver chez les enfants tuberculeux toutes les variétés anatomiques de cette maladie, les formes lobulaires comme les formes pseudo-lobaircs. Cependant les premières sont
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do beaucoup les plus fréquentes. La pneumonie catarrhale siège indistinctement dans toutes les parties de l’organe; il n’est pas rare de voir les noyaux de pneumonie lobulaire jetés çà et là au milieu des tubercules, et les entourer souvent; de telle sorte qu’en sectionnant un noyau de pneumonie, on trouve un tubercule cru à son centre. C’est qu’elle naît autour des granulations, et lorsque plusieurs granulations s’entourent ainsi de pneumonie catarrhale , il se faiL un noyau embrassant un ou plusieurs lobules. Mais, si l’on trouve habituellement des tubercules ; disséminés dans la partie hépatisée, il peut n’y en avoir que peu ou pas, et alors, l’hépatisation peut se propager fort loin des tubercules, et envahir tout un lobe, le lobe inférieur, la languette et la base du lobe supérieur. Elle présente les caractères macroscopiques de la pneumonie ‘ catarrhale simple : au début, engouement ou splénisation; plus tard, hépatisation molle, grise ou gris rosé, finement grenue, etc. (Cornil et Ranvier). Seulement, elle a pour caractère propre de ne pas se résoudre ) et de passer à l’état caséeux. Elle forme alors des masses de tissu gris, I sec, compact, finement granuleux, ne donnant plus de liquide au raclage, 1 contenant ou non des granulations tuberculeuses isolées ou agglomérées. * et susceptible d’une suppuration destructive amenant la formation des ï cavernes. La broncho-pneumonie caséeuse dont nous parlons est fré- \ quente dans les formes rapides de la tuberculose ("Cornil et Ranvier).
La broncho-pneumonie est plus fréquente avant l’âge de dix ans ] qu’après cette époque. Elle affecte plus gravement le poumon droit que J le gauche, et très souvent les deux en même temps; lorsqu’elle n’en touche qu’un, c’est plus fréquemment le droit. Ce cas est cependant très rare; mais en comparant avec ce qui a lieu dans la broncho-pneumonie j non tuberculeuse, il reste bien évident que la présence du tubercule ; est la cause d’une irritation locale qui, bien que lobulaire, n'envahit pas les deux poumons, et ne peut être, en conséquence, entièrement assimilée à la broncho-pneumonie simple (1).
3° Pneumonie fibrineuse. — Cette forme de la phlegmasie pulmonaire envahit assez rarement les parties du poumon où les tubercules se sont déposés en quantité considérable. Elle est fréquente, au contraire, dans \ les parties de l’organe où ils se trouvent en moindre abondance, c’està-dire à la base.
Beaucoup moins commune que la broncho-pneumonie, elle prend presque toujours une extension considérable et siège un peu plus sou-
(1) Sur 09 cas de broncho-pneumonie tuberculeuse, le poumon droit était malade 03 fois cl le poumon gauche 58 : 53 fois les deux poumons étaient simultanément ] enflammés; 11 fois le poumon droit et G fois le poumon gauche l’étaient isolément.
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vent dans le poumon gauche que dans le poumon droit. Cependant, il’après MM. Cornil etRanvier, elle serait au moins aussi commune que ■a pneumonie catarrhale. Sa répartition dans le poumon, d’après les nêmes auteurs, comme ses rapports avec les granulations tuberculeuses, v>ont les mêmes que dans la pneumonie catarrhale. : îlots formés autour : les tubercules, plaques en masses diffuses englobant des tubercules en juantité variable ou n’en contenant pas. Son évolution lente et sa ten- : dance marquée à passer à l’état caséeux la différencient de la pneumonie ligue. On la trouve rarement à l’état d’hépatisation rouge, et alors elle a iles mômes caractères que la pneumonie aiguë. Plus tard, son tissu forme à la coupe une surface grise, unie, sèche, à reflet brillant ou mat; il est l friable, demi-transparent. Sur ce fond gris se détachent nettement les -granulations isolées ou conlluentes, devenues opaques et jaunâtres dans i toute leur étendue ou à leur centre seulement. Cet état anatomique :i répond à Y infiltration grise demi-transparente de Laënnec. Plus tard, d'hépatisation grise passe à l’état caséeux; le tissu en devient jaune, i opaque, sec. Elle peut envahir tout un lobe, très rarement une grande i partie d’un poumon: c’est alors la pneumonie caséeuse lobaire ; elle répond à l 'infiltration jaune de Laënnec. Outre les tubercules caséeux, elle peut contenir des tubercules fibreux beaucoup plus anciens. Devenue caséeuse, la pneumonie fibrineuse subit bientôt, comme la pneumonie catarrhale, une inflammation péribronchique suppurative qui provoque la désagrégation et l’élimination de son tissu.
Quand elle est étendue et superficielle, elle s’accompagne généralement de pleurésie fibrineuse ou tuberculeuse.
Il y a quelque intérêt à étudier l’association sur le même sujet des tubercules et des diverses phlegmasies que nous venons passer en revue. Un grand nombre d’enfants présentent ces lésions réunies, soit dans les deux poumons, soit dans un seul ; d’autres, en plus petit nombre, ont des tubercules non accompagnés d’inflammation, dans l’un ou l’autre poumon ou dans les deux; d’autres, moins nombreux encore, ont, en de certains points, de la pneumonie catarrhale ou fibrineuse sans tubercules. Enfin, un petit nombre d’enfants ne présentent aucune lésion inflammatoire dans l’un des poumons, tantôt à droite, tantôt à gauche. Notons enfin que, sur trois cent douze enfants portant des tubercules dans divers organes, il n’en est que onze qui n’aient présenté ni tubercules ni pneumonie dans les deux poumons, c’est-à-dire qu’ils avaient ces viscères parfaitement sains.
4° Pneumonie interstitielle. — Les granulations fibreuses dont nous avons parlé déterminent souvent autour d’elles un épanouissement des cloisons du poumon et siègent dans un tissu conjonctif induré dépourvu
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de cavités alvéolaires; le tissu pulmonaire environnant présente toutes les lésions de la pneumonie interstitielle. Ces lésions se continuent avec la zone fibreuse dure contenant des tubercules, qui entoure les cavernes • elles occupent parfois une étendue assez considérable; la couleur de leur tissu peut être ardoisée, pigmentée. Elles circonscrivent des îlots de tubercules et de pneumonie catarrhale ou fibrineuse existant dans le même poumon aux différentes phases de leur évolution. Elles se présentent aussi sous la forme de nodules sphéroïdes ou irréguliers dont le volume varie de celui d’un pois à celui d’une noisette ou d’une noix, disséminés partout dans le poumon, mais surtout au voisinage des cavernes; au milieu, se trouvent de nombreuses granulations qui, par élimination, donnent lieu aux cavernules dont nous avons parlé plus haut, et dont Thaon a donné une bonne description. Cette forme est beaucoup plus rare que les formes alvéolaires.
C. Lésions secondaires. — 1° Emphysème. — Le poumon peut être emphysémateux à un degré plus ou moins prononcé; et cela vient à la suite des lésions étendues à marche rapide, qui peuvent envahir le poumon : congestion, broncho-pneumonie, etc., ou de la pneumonie interstitielle.
2° Œdème. — Il est assez fréquent de voir un œdème plus ou moins abondant coïncider avec l’envahissement tuberculeux du poumon. La cause peut en être directement dans les tubercules pulmonaires, mais elle peut aussi dépendre de la compression des vaisseaux par les ganglions bronchiques hypertrophiés. Cette dernière cause est beaucoup plus fréquente que la première.
Conclusions générales. — Les poumons sont très souvent tuberculeux chez l’enfant, moins cependant que chez l’adulte; nous avons d’ailleurs abordé cette question à propos de la tuberculose en général (voy. p. 889). C’est surtout de trois à cinq ans et demi que les poumons des enfants restent sains ; à cet âge, en effet, nous trouvons qu’ils le sont 1 fois sur 4 ou 5, tandis que de un an à deux ans et demi, ils ne sont sains que 1 fois sur 8; de six à dix ans et demi, 1 fois sur 10, et de onze à quinze ans, à peu près \ fois sur 7 ou 8. Selon M. Hervieux, le rapport est, de la naissance à trois mois, de 1 sur 4 ou 5.
Les tubercules sont un peu plus fréquents dans le poumon droit que dans le poumon gauche. Cette légère différence existe surtout jusqu’à six ans, tandis qu’après cet âge il y a une légère prédominance en faveur du poumon gauche.
Les deux poumons sont souvent atteints à la fois par la tuberculose, c’est-à-dire dans beaucoup plus de la moitié des cas. Mais s’il est vrai qu’à tout âge plus de la moitié des enfants présentent des tubercules dans
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es deux poumons, il est vrai aussi que, plus les enfants sont jeunes, et i noins grand est le nombre de ceux dont les deux poumons sont simultanément tuberculeux. Ce résultat est tout à fait confirmé par M. Her- ' rieux, qui sur vingt-quatre cas en a compté onze dans lesquels les tubercules occupaient un seul poumon.
Un assez grand nombre d’enfants ne présentent donc des tubercules que dans le poumon droit ou dans le gauche isolément; mais la même différence déjà notée existe entre les divers âges. Chez les plus jeunes, ■c'est ordinairement, d’après nos relevés et ceux de M. Hervieux, le poumon droit qui renferme seul des tubercules, tandis qu’il y a une légère prédominance chez les plus âgés en faveur du poumon gauche.
Chez l’enfant, comme chez l’adulte, les tubercules envahissent de préférence le sommet du poumon. Mais le fait n’est absolument vrai que pour les enfants les plus âgés. Pour les plus jeunes, au contraire, la loi de la dissémination des tubercules s’applique aussi bien au poumon qu’à la généralité de l’organisme ; dans quelques cas plus rares, la base -■est préférablement envahie.
Sur le nombre total des enfants dont le poumon est tuberculeux, il en -est plus de la moitié chez lesquels la tuberculose est une maladie d’imi portance secondaire, notamment chez les plus petits enfants; tandis que •de onze à quinze ans le fait est beaucoup plus rare.
Chez d’autres enfants, au contraire, la tuberculose pulmonaire est très abondante; elle est évidemment la maladie principale et la cause de la mort. Il en est ainsi chez plus du quart des tuberculeux par le poumon; la proportion est plus considérable entre six et quinze ans, et surtout • entre dix et quinze qu’avant cet âge.
Enfin, une troisième catégorie comprend les enfants chez lesquels la maladie pulmonaire, encore qu’intense, n’aurait pas suffi, seule, à faire périr immédiatement le malade; celle-là, qui forme moins du quart des tuberculeux du poumon, n’offre pas, suivant les âges, de différences bien tranchées.
S’il est utile de connaître les faits généraux qui précèdent, il ne l’est pas moins d’envisager l’anatomie de la phthisie pulmonaire dans l’enfance sous un point de vue plus général encore et plus utile peut-être pour la pratique, celui des formes anatomiques.
I). Formes anatomiques de la tuberculose pulmonaire. — Après avoir passé la revue sommaire des lésions de la tuberculose pulmonaire, après avoir représenté qu’elles peuvent toutes se rencontrer dans les poumons d’un même sujet, nous rappellerons qu’elles ont une manière de se distribuer qui correspond exactement aux formes cliniques de la maladie.
M A L A D 1 ES CO N SUT UT I ON N E L LES
A la phthisie aiguë, à la phthisie subaiguë, à la phthisie chronique s’adaptent des formes anatomiques spéciales.
1° Phthisie aiguë, phthisie granuleuse généralisée. — Elle a pour caractéristique anatomique la granulose généralisée à tous les organes ou limitée à l’appareil respiratoire lotit entier, qui se trouve farci de granulations tuberculeuses récentes. Dans certains cas, ces granulations constituent la lésion unique, c’est-à-dire qu’elles sont, à l’œil nu au moins, pures de toute complication pneumonique; mais il n’en est rien, et l’examen microscopique fait reconnaître les lésions de la congestion et de la pneumonie catarrhale ou fibrineuse (Cornil et Ranvier). Les granulations ne sont pas toutes de même âge : les plus anciennes occupent le sommet, caséeuses déjà et parfois entourées d’une zone de pneumonie; les plus récentes sont au lobe inférieur où elles se montrent aussi plus petites et plus disséminées. Les bronches sont rouges et enflammées; le larynx, la trachée et les grosses divisions bronchiques offrent habituellement des granulations, voire même des ulcérations.
Dans les cas les plus communs, avec la granulose se trouvent, par places, des îlots plus ou moins gros de congestion, de pneumonie catarrhale ou fibrineuse, d’atélectasie, de splénisation. Tantôt, sur la coupe du poumon, rouge, violemment congestionné, largement atélectasié, se détachent les granulations, grisâtres ou blanchâtres. Tantôt, ce sont des noyaux de pneumonie catarrhale ou fibrineuse, irrégulièrement disséminés dans les lobes supérieurs, avec quelques petits foyers de ramollissement.; aux lobes inférieurs règne une congestion intense. Tantôt enfin, les granulations étant très nombreuses, la pneumonie catarrhale ou fibrineuse prend une grande extension; il s’y mêle bien quelques lobules d’hépatisation grise, parfois même des lobules caséeux ; mais le tout récent. C’est la phthisie granuleuse compliquée de pneumonie, la phthisie aiguë pneumonique, ou pneumonie caséeuse.
La phthisie granuleuse, rare chez l’adulte, est fréquente à toutes les périodes de l’enfance, mais surtout avant l’âge de dix ans. Chez les enfants de moins de six ans, la forme pneumonique est fort commune, elle forme d’énormes masses envahissant tout un lobe, à l’exclusion souvent de toute autre partie du poumon. C’est tantôt le sommet, tantôt la partie moyenne, plus rarement la base du poumon qui sert d’habitacle a celle forme curieuse de la tuberculose.
2° Phthisie subaiguë , phthisie galopante. — Les granulations y sont moins nombreuses; confluentes, elles sont de différents âges; la broncho-pneumonie ulcéreuse y adopte une marche rapide et lt>
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wernes s’y creusent précocement. Mais les cavernes sont petites, ainsi ne les noyaux de pneumonie caséeuse qui les entourent et qui par- I mient le lobe supérieur. Le lobe inférieur contient à sa partie supéeure des îlots de broncho-pneumonie plus récents et des tubercules Ljnfluents, et, à sa base, des granulations isolées au milieu d’un tissu tulmonaire rosé ou de coloration normale (Cornil et Ranvier).
3° Phthisie chronique. — Les tubercules se déposent au sommet du oumon; isolés à l’origine, ils se rapprochent, augmentent du sommet la base, et se ramollissent insensiblement; plus tard l’organe se , -euse de cavernes pendant que certains tubercules subissent la transormation calcaire. Dans quelques cas rares, ces cavernes se cicatrisent; nais, le plus souvent, elles s’accroissent en même temps que de nouvelles i oussées tuberculeuses se succèdent jusqu’à ce que la mort s’ensuive, ’est la phthisie pulmonaire telle qu’elle se présente le plus ordinairement chez l’adulte; seulement l’infiltration fibreuse y est plus rare. Cette forme est, chez l’enfant, surtout fréquente de huit à quinze ans.
Ces trois variétés de la phthisie pulmonaire ne sont, certes, pas toujours [ ussi tranchées que nous le marquons ici; il n’est pas difficile de trouver e nombreuses nuances intermédiaires. Mais chaque cas particulier se opproche plus ou moins de l’une de ces trois formes; et il y a grand wantage pratique à simplifier le sujet en rapportant chaque fait au type l ont il se rapproche le plus.
SYMPTÔMES PHYSIQUES
La tuberculose pulmonaire fournit à l’oreille les symptômes les plus ariés, grâce à la diversité des lésions anatomiques du poumon, grâce ux modifications imprimées à ces symptômes par les altérations des utres organes thoraciques. 1
Pour mettre de l’ordre dans ce sujet compliqué, et pour n’omettre ucun des détails utiles, nous étudierons dans trois paragraphes :
1° La phthisie pulmonaire dans son ensemble, suivant les grandes divisons que nous venons de tracer;
2° Les bruits stéthoscopiques fournis par chaque variété de tubercules; 3° La valeur de chaque bruit pris en particulier.
I. Phthisie pulmonaire considérée dans son ensemble
- 1° Lorsque la tuberculose suit chez l’enfant la marche qu’on lui onnait chez l’adulte, les signes stéthoscopiques oITrent aussi la plus ramie ressemblance avec ceux que l’on constate à cet âge. Dans l’oriine, ils sont nuis ou peu apparents : diminution de la sonorité, ou per-
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sistance de celle-ci avec prolongement de l’expiration, rudesse du bruit respiratoire au sommet de la poitrine, de l’un ou l’autre côté, ou des deux à la fois. Plus tard, on perçoit des craquements disséminés aux mêmes points avec bronchophonie et augmentation de la matité. Lorsque les tubercules se ramollissent et qu’il se forme de petites excavations, la matité est plus complète; le râle est sous-crépitant ou cavernuleux; ; la respiration devient bronchique, puis caverneuse; elle s’accompagne de gargouillement et de pectoriloquie. Enfin, il n’est pas rare de percevoir de la respiration amphorique et du bruit de pot fêlé. Tous ces sym- i ptômes se succèdent et se modifient comme chez l’adulte; nous jugeons inutile d’entrer dans des détails bien connus de nos lecteurs.
2° Lorsque la phthisie est granuleuse, les signes stéthoscopiques sont le plus souvent négatifs ou trompeurs. Le seul qui appartienne en propre à celte forme est la rudesse du bruit respiratoire, perçue soit dans toute l’étendue du poumon, soit plus souvent au sommet seulement. Lorsqu’un autre symptôme vient s’y joindre, il appartient à une autre lésion plutôt qu’aux tubercules mêmes.
3° Lorsqu’une vaste infiltration tuberculeuse envahit une région déterminée du poumon à l’exclusion, ou à peu près, des autres parties de cet organe, les symptômes sont les suivants. A l’origine, diminution de la sonorité et du bruit respiratoire dans un point limité de la poitrine, soit au sommet, soit à la partie moyenne; extension graduelle et lente de ces symptômes jusqu’à ce que la matité soit absolue et le silence de la respiration à peu près complet dans une grande surface, pendant que dans les autres parties de la poitrine, les bruits stéthoscopiques restent naturels . La matité et l’absence de respiration peuvent persévérer jusqu’à la terminaison fatale; ou bien, après une durée généralement longue de ces symptômes, on constate l’arrivée graduelle ou subite, de Pâles humides d’abondance variable, avec de la respiration bronchique, et, un peu plus tard, de la respiration caverneuse, et tous les phénomènes concomitants habituels.
IL Symptômes des diverses espèces de tubercules. —
1° Granulations et nodules tuberculeux. — Les seuls symptômes que fournissent ces lésions sont la respiration rude et quelquefois l’expiration prolongée et le retentissement de la voix.
Ces symptômes manquent souvent ou ne sont pas perçus; plus rarement ils augmentent d’intensité jusqu’à simuler ceux de lésions beaucoup plus graves. Voici dans quelles circonstances ils se produisent.
Ils manquent souvent lorsque la tuberculose est purement granuleuse; ils sont plus manifestes s’il y a des nodules tuberculeux. Si les
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ibercules sont rares, le symptôme fait défaut; sont-ils nombreux et gglomérés dans un point plutôt que dans un autre, l’expiration peut tre forte, prolongée et accompagnée de retentissement de la voix et e la toux.
Tous ces symptômes sont beaucoup plus faciles à reconnaître à la partie upérieure et antérieure du poumon qu’en tout autre point du thorax. ,» sa partie postérieure, ils manquent fréquemment, quelle que soit • abondance des tubercules.
Souvent, avec des lésions égales, et au môme siège, on ne perçoit pas ! e symptômes lorsque la maladie est aiguë, c’est-à-dire lorsqu’elle n’a as duré plus de trente à quarante jours. Lorsque, au contraire, la i hthisie a été longue, les symptômes prennent plus de relief.
L’existence de râles sonores ou humides dans les parties du poumon ai se tiennent les tubercules disséminés cache les symptômes de ceux-ci. Pareille chose arrive lorsqu’il se trouve dans la poitrine, à distance plus •u moins grande des tubercules, des lésions étendues qui donnent des symptômes stéthoscopiques très accusés.
Cela dépend-il de ce que l’oreille, qui d’ordinaire juge par compar aison, frappée, dans ce cas, par les symptômes les plus intenses, a pris tour l’état normal, le bruit respiratoire qui s’en rapprochait le plus? Il se teut que cette explication soit valable, et que, prévenu de la possibilité 1 e cette cause d’erreur, le clinicien puisse, avec une grande habitude et i ne attention soutenue, constater qu’en de telles circonstances la respi- ■ ation est réellement dure.
Enfin la respiration rude et l’expiration prolongée reçoivent des modifications importantes du développement tuberculeux des ganglions bronchiques. Les nodules tuberculeux peuvent alors se révéler par de la respiration bronchique, ou par de la respiration caverneuse, comme îous l’avons indiqué ailleurs.
En résumé, les granulations et les nodules tuberculeux se manifestent \ >ar la rudesse de la respiration ou par l’expiration prolongée avec persistance de la sonorité. Ces signes peuvent manquer quand la lésion est f égère; quand elle siège à la partie moyenne ou inférieure de la poirine; quand la maladie est aiguë; quand il y a des râles ou des bruits etrangers qui les couvrent momentanément ou constamment; quand il r a du côté opposé des lésions plus avancées qui donnent des svm- )tômes très tranchés.
Ces mômes signes peuvent, au contraire, prendre un accroissement, oarfois considérable, quand il s’est formé des ganglions bronchiques /olumineux et tuberculeux.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3* édit.
ni. — 7?
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Comme souvent les granulations s’accompagnent d’un certain degré de congestion pulmonaire, voire de broncho-pneumonie, il n’est pas rare de percevoir, avec les signes précédents, de nombreux râles sibilants et ronflants, des bouffées de râles sous-crépitants plus ou moins fins, parfois de la respiration soufflante, voire du souffle. Ces symptômes occupent souvent de larges espaces; ils sont volontiers doués d’une grande mobilité, et alternent les uns avec les autres. Le murmure vésiculaire s’affaiblit partiellement à cause de l’oblitération des petites bronches. Au bout d’un certain temps il apparaît de gros râles qui pourraient faire croire au ramollissement des tubercules, et qui se produisent en réalité dans les bronches dilatées.
2° Infiltration tuberculeuse , forme pneumonique , pneumonie caséeuse. — Lorsque l’infiltration tuberculeuse est isolée de toute autre altération pulmonaire ou thoracique, ses symptômes stéthoscopiques sont ceux des condensations pulmonaires et montrent une grande analogie avec ceux des plaques tuberculeuses pleurales dont il est très difficile de les distinguer. Ces symptômes sont : la diminution de sonorité ou la matité, la résistance au doigt, la faiblesse ou l’abolition du- bruit respiratoire selon l’étendue ou la position plus ou moins superficielle de la masse caséeuse. Quand la matité couvre une grande étendue, on trouve, sous la clavicule, de la sonorité exagérée, voire du tympanisme.
Il est d’ailleurs assez rare de percevoir nettement ces symptômes, car ils manquent lorsque l’infiltration est centrale ou peu étendue; ou bien ils sont modifiés par ceux de quelque autre lésion. Mais, comme l’infitt ration est précédée localement par de la broncho-pneumonie catarrhale, on entend, tout d’abord, des râles sous-crépitants, des ronclius irrégulièrement disséminés, le tout accompagné de respiration rude ou obscure. Souvent ces râles se mêlent bientôt de souffle bronchique. Puis, ces différents bruits anormaux font place à un affaiblissement du murmure vésiculaire qui descend graduellement jusqu’au silence complet. Enfin arrivent des râles cavernuleux et un soufffe cavitaire annonçan! la fonte du bloc caséeux. Le râle muqueux succédant à l’absence de la respiration a la même signification; il est plus ou moins gros et abondant, suivant la dimension de l’ouverture bronchique et la quantité de liquide. Plus tard, il peut s’y joindre les signes caractéristiques des cavernes. L’observation suivante en est un exemple.
Observation V. — Un garçon de deux ans entre à l’hôpital au quatrevingt-dixième jour de sa maladie. 11 présentait à la partie moyenne anterieure droite une matité absolue qui se prolongeait en dehors jusque dans l’aisselle; aux mêmes points, la respiration était complètement nulle, (-es
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siptômes persistèrent pendant vingt-sept jours : alors, au cent dix-septième r de la maladie, nous pûmes constater dans les mêmes points un râle queux qui, dès le lendemain, devint très gros et presque trachéal. Le , ade mourut au cent vingtième jour, et nous trouvâmes à l’autopsie que obe moyen presque entier était infiltré de masses tuberculeuses dessiit Jes lobules. En pénétrant dans ce lobe par les bronches, nous les trouves en partie détruites, et conduisant dans une excavation pleine de masses erculeuses inégales, demi-ramollies, qui en formaient aussi les parois.
dépendant il est des cas où l’on peut percevoir des râles humides, même du gargouillement et du souffle à timbre caverneux, bien que masses tuberculeuses ne soient pas ramollies. Ces dernières jouent irs le rôle des ganglions bronchiques tuméfiés, et transmettent les lits qui se passent, soit dans une caverne située dans une partie du limon ou même dans le poumon opposé, soit simplement dans la traie et dans les grosses bronches. Ces phénomènes se produisent en •tu du même mécanisme que le gargouillement et le souffle caverneux ! amphorique, dans la pleurésie; particularité curieuse sur laquelle nous ! )ns minutieusement insisté déjà (voy. Pleurésie, t. I, p. 829). Us sont core plus tranchés lorsque des ganglions bronchiques, volumineux et >erculeux, confinent à ces masses d’infiltration, et l’on peut trouver les I nptômes d’une caverne, bien que les tubercules soient partout solides. 11° Ulcération et élimination de la matière tuberculeuse. Cavernes. — Les î nptômes propres aux cavernes sont : la matité, la respiration caver- .use, le gargouillement, la pectoriloquie; ils méritent le nom de symbmes caverneux ou cavitaires. Cependant il faut savoir :
!l° Que les cavernes ne donnent pas toujours lieu aux symptômes caveri ix, mais bien aux symptômes bronchiques, c’est-à-dire à de la respiran bronchique, à du râle muqueux, à de la bronchophonie et à de la ilité ;
22° Que ces symptômes eux-mômes peuvent être atténués au point que cavernes ne donnent aucun signe positif;
3° Qu’ils peuvent , au contraire, être exagérés et simuler ceux du pneumoorax;
i't° Que les symptômes susdits peuvent exister même en l’absence de île caverne.
La difficulté et l’importance du diagnostic des cavernes justifieront les i tails suivants.
' Lorsque la phthisie pulmonaire a suivi la même marche que chez dulte, les signes caverneux perçus au sommet du thorax doivent indier que la partie supérieure du poumon est creusée d’une excavation jerculeuse. Quand, inversement, on perçoit seulement de la respiration
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bronchique, du râle muqueux, de la bronchophonie, et que rien autre n’indique la présence d’une caverne, le diagnostic est difficile, et l’on doit hésiter toujours entre une excavation et une pneumonie tuberculeuse. Dans ce cas, ce n’est guère que par les antécédents, par la marche et la durée des symptômes, par l’existence de l’appareil fébrile qu’on peut arriver à établir le diagnostic.
Quelquefois on assiste à l’éclosion des premiers symptômes, qui appartiennent, soit à des tubercules disséminés au sommet du poumon, soit à des masses d’infiltration tuberculeuse, et l’on suit assez facilement la gradation des altérations de l’organe d’après l’aggravation progressive des signes stéthoscopiques.
Lorsque les symptômes procèdent de la sorte, il n’est pas permis de se tromper sur la nature des altérations pulmonaires, surtout si ces changements successifs se sont opérés dans l’espace de plus d’un mois.
Les tissus qui environnent les cavernes ne sauraient masquer les symptômes de celles-ci ; ils sont, en effet, presque tous, bons conducteurs des sons; et lorsqu’ils n’ont pas une trop grande épaisseur, ils permettent de percevoir les symptômes bronchiques comme les symptômes caverneux. Le seul tissu qui soit mauvais conducteur, c’est celui d du poumon à l’état sain; mais il est bien rare de rencontrer au sommet f une caverne non environnée de tissus morbides.
Aussi le siège de la caverne a-t-il une influence considérable sur les 1 signes qu’elle donne à l’oreille. Les symptômes cavitaires peuvent être perçus aisément au sommet en arrière et dans toute la hauteur eu avant. Mais dès que l’excavation se trouve dans la moitié inférieure en arrière, il est assez rare qu’elle fournisse des symptômes qui lui soient propres; on entend de la respiration bronchique, ou même ce bruit j est entièrement couvert par des râles ou par la respiration normale à j peine modifiée. Cette dernière conjoncture ne se réalise cependant que si la caverne est très éloignée de l’oreille.
Les bruits cavitaires sont aussi grandement modifiés par l’âge des malades. Au-dessus de cinq ans, tous les enfants porteurs de cavernes isolées ou entourées d’une lésion chronique présentent, à une époque quelconque de leur maladie, des symptômes caractéristiques; ceux qui font exception à cette règle, ne possèdent qu’un certain nombre de | petites cavernes.
Au-dessous de cet âge, au contraire, on ne voit presque jamais se produire de bruits cavitaires, malgré la présence de vastes excavations, plus étendues même que plusieurs de celles qui donnent des I symptômes caverneux à un autre âge. Et pourtant, tout est semblable I
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j ms les deux cas : siège, volume, lésions pulmonaires autour de la iverne, absence de ganglions bronchiques volumineux; lïige est la i mie circonstance où se puisse trouver la cause de la dilïérence des | .mptômes.
Cela peut-il tenir à ce que, chez les plus jeunes enfants, les cavernes ; ont souvent creusées au centre de masses tuberculeuses considérables? ous ne pensons pas que la présence de la pneumonie caséeuse étalisse de telles différences, car nous avons perçu chez des enfants plus bés des bruits caverneux, malgré une épaisseur de matière tubercurnse assez grande pour cacher les mômes symptômes à un autre âge. Dans la plupart des cas précédents, les cavernes, celles surtout du ))mmet, peuvent être diagnostiquées ou au moins soupçonnées; mais si •îs bronches ne pénètrent pas dans l’excavation, ce qui est très rare, les wmptômes manquent complètement, et rien ne saurait indiquer l'existence d’une excavation. Un seul enfant nous a présenté cette particularité jrieuse :
: Observation VI. — Un garçon âgé de sept ans entre à l'hôpital au bout 'une année de maladie. Il présente sous la clavicule gauche une légère ! iminution de la sonorité. L’auscultation, pratiquée avec soin et à plusieurs éprises, ne donne aucun symptôme qui puisse justifier cette différence de m. La situation se prolonge durant neuf jours, au bout desquels l’autopsie fit découvrir, au siège de la matité, une caverne ayant le volume d’une i rosse noix, et ne communiquant pas avec les bronches; du moins nous .ut-il impossible d’y arriver par aucune des grosses bronches du lobe.
Nous venons de déterminer les cas dans lesquels les signes propres •es cavernes s’atténuent ou disparaissent. Il en est d’autres, dans lesuels ces symptômes s’exagèrent et simulent des lésions toutes difféentes. Ainsi la respiration caverneuse prend un timbre amphorique et 3s bulles de râle un timbre métallique. La toux et la voix retentissent I 'une manière toute spéciale; la percussion, de mate qu’elle était, devient onore et donne un bruit de pot fêlé. Ces symptômes pourraient induire n erreur et en imposer pour ceux d’un pneumothorax, si d’autres •irconstances ne venaient prévenir l’erreur.
En effet, l’exagération des symptômes caverneux est, d’ordinaire, parielle, c’est-à-dire qu’elle n’existe que dans une portion assez limitée le la poitrine, et généralement aux points mômes où Ton avait déjà constaté des signes d’excavation. D’autre part, il est rare que tous les symptômes cavitaires s’exagèrent en môme temps : le plus commuîément la respiration devient amphorique; mais la pecloriloquie conserve ses caractères ordinaires, et la matité subsiste. Aussi bien, c’est
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dans les cas où la caverne prend une extension considérable, où c||f. esl vide, sèche, à parois indurées et communiquant librement avec les bronches que pareille chose arrive. 11 n’en va pas toujours ainsi, cependant; car nous avons, entre autres exceptions, trouvé le bruit de pot félé chez un enfant porteur d’une énorme pneumonie caséeuse, ' au centre de laquelle se tenait une cavernule trop petite pour être reconnue à l’auscultation. Ce bruit de pot félé, qui fut constaté par plusieurs personnes, disparut au bout de peu de jours. 11 existait, en outre, chez ce malade, des ganglions bronchiques volumineux qui avaient donné lieu à des signes de caverne. Joignez que le bruit de pot félé se rencontre dans des circonstances bien différentes; nous l’avons noté dans plusieurs cas de pneumonie et de pleurésie (voy t. I, p. 717, 827).
Les bruits cavitaires peuvent être perçus en l’absence de toute lésion pulmonaire, lorsque les ganglions bronchiques, très développés et indurés, transmettent les sons qui se produisent dans les gros tuyaux bronchiques, et aussi lorsqu’il existe une pleurésie. L’influence des ganglions a été étudiée plus haut (voy. Tuberculose des ganglions bronchiques, p. 1086) ; de même celle de la pleurésie (voy. t. I, p. 829).
D'ailleurs, on aura égard, dans l’appréciation des faits, non seulement aux signes stéthoscopiques actuels, mais à leur succession, aussi bien qu’à la marche et à l’ensemble des symptômes généraux.
En résumé, les signes physiques des cavernes, dans le jeune âge, sont ou bronchiques ou caverneux. Dans le premier cas, on perçoit du râle sous-crépitant ou muqueux, de la respiration bronchique, de la bronchophonie et de la matité; dans le second, du gargouillement, de la respiration caverneuse, de la pectoriloquie, de la matité, parfois du bruit de pot fêlé.
Les symptômes bronchiques précèdent ordinairement les symptômes caverneux et s’observent à tous les âges ; les seconds ne se rencontrent guère que chez les sujets âgés de plus de cinq ans, à la partie supérieure du poumon en arrière, et dans toute sa hauteur en avant.
Ces deux genres de symptômes sont caractéristiques des cavernes, quand il demeure formellement établi, au moment où l’on ausculte, qu’il n’y a ni dilatation des bronches, ni développement des ganglion*, ni pleurésie.
Les signes des cavernes disparaissent ou diminuent dans les circonstances que voici : les enfants sont jeunes; les cavernes siègent à la base en arrière; la maladie est de courte durée; il existe des ganglions trachéo-bronchiques volumineux et tuberculeux; la caverne est petite et n communique pas avec les bronches.
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Ces signes peuvent être accrus quand la caverne est très vaste.
III. Valeur de chaque signe stéthoscopique. — Celte étude : pour but de présenter sous une forme différente la plupart des coni itérations émises ci-dessus.
1° Les râles sonores indiquent, soit l’existence d’une bronchite, soit développement des ganglions. Nous avons indiqué ailleurs leurs i.ractères lorsqu’ils reconnaissent cette dernière cause. A part ce cas, irsque, chez un enfant tuberculeux, on ne perçoit que des râles mores, on peut être presque certain que la tuberculisation du poumon -,t à sa période initiale, et qu’elle s’accompagne, soit d’une bronchite, dt d’une sécrétion bronchique d’abondance variable.
2° Les râles humides , c’est-à-dire les craquements, les râles sous-cré- ’ tants, muqueux, ou gargouillants, sont le signe exclusif de la bronchite, 1 î la congestion pulmonaire, de la pneumonie catarrhale ou fibrineuse, <îs tubercules ramollis ou des cavernes. Ils ne se produisent pas quand ■ s tubercules, isolés, agglomérés ou infiltrés, ne s’associent pas à l’une î l’autre de ces lésions.
L’absence de ces râles ne caractérise pas nécessairement l’absence > une bronchite, d’une pneumonie ou d’une caverne; car ces lésions peui mt exister, encore que les râles humides manquent totalement. Mais il Mt très rare que ce soit d’une manière persistante; c’est-à-dire que là i il y a bronchite, pneumonie ou caverne, il est exceptionnel que les des humides demeurent introuvables pendant toute la durée de la ■i aladie.
Il s’ensuit que nous attachons déjà une réelle importance à la seule uistence de ces râles : s’ils régnent un peu continuement, ils caractérisent ois lésions, dont l’une est chronique et tuberculeuse, les autres, aiguës ) , non tuberculeuses, sans que la présence de ces dernières exclue la i /incidence de lésions d’un autre genre.
Les caractères et le siège de ces râles serviront, jusqu’à un certain !• oint, à différencier entre elles les trois lésions dont nous parlons, insi, dès que le râle est borné au sommet en avant , et qu’il est garouillant, on peut sûrement diagnostiquer une caverne, à moins qu’il existe des ganglions bronchiques tuberculeux, ou même une pleurésie, îi en imposent.
Le craquement fin et sec, borné au même point, appartient aux lésions vé ou péri-tuberculeuses : congestions et pneumonies; le râle sous- ■épitant lin indique une bronchite ou une congestion pulmonaire ou ne pneumonie parsemée de tubercules; le râle muqueux ou gargouillent appartient indifféremment à la bronchite ou à la pneumonie
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caséeuse en voie de déliquescence; ce sont les symptômes concomitants qui décideront si l’on doit croire à l’une plutôt qu’à l’autre.
Les mômes remarques à peu près sont applicables lorsque le râle est borné au sommet en arrière ; seulement le râle muqueux dénote en cet endroit, moins souvent peut-être qu’en avant, la présence d’excavations tuberculeuses. Hâtons-nous de dire, toutefois, qu’il ne s’agit ici que d’une différence du plus au moins, ce qui ne saurait constituer une règle générale.
Les râles humides bornés à la base, quelle que soit leur nature, indiquent toujours une pneumonie ou une bronchite. Une seule exception peut avoir Heu, c’est lorsqu’on entend du gargouillement en avant, à la base : en ce cas, on doit croire le plus souvent à une caverne. Mais ce dernier râle n’indique plus du tout une excavation dès qu’il est borné à la partie postérieure; il coïncide presque constamment alors avec une pneumonie caséeuse, une pleuro-pneumonie ou même une pleurésie (voy. t. I, p. 829).
Quand les râles se font entendre dans toute la hauteur en avant, ils ont à peu près la même valeur que bornés au sommet ou à la base. Toutefois, le craquement et le râle sous-crépitant fin s’adaptent plus spécialement aux congestions et inflammations aiguës; le râle muqueux et le gargouillement aux cavernes. La présence de ganglions bronchiques tuberculeux pourra, il est vrai, renverser ces lois. Lorsque les râles occupent une grande étendue, on devra présumer que plusieurs de ces lésions sont réunies (la caverne et la bronchite ou la pneumonie), ou bien que la pneumonie seule est très considérable. Dans tous ces cas, les râles seuls ne sauraient permettre de porter un diagnostic certain : seulement leur prédominance au sommet sera une raison de croire à l’existence d’une caverne.
Leur marche ne fournit pas toujours une indication diagnostique infaillible, mais elle peut être de quelque utilité. Assez souvent la progression de bas en haut indique une pneumonie ou une bronchite tuberculeuses, et la marche de haut en bas, une caverne qui s’entoure de pneumonie ou de bronchite; mais elle peut aussi n’indiquer que l’une ou l’autre de ces deux inflammations accompagnant les tubercules.
Lorsque les râles humides occupent toute la hauteur en arrière, leur signification est assez précise. Les râles, sous-crépitant et muqueux, indiquent toujours une congestion pulmonaire, une pneumonie ou une bronchite tuberculeuses. On pourra conclure qu’il existe en même temps des cavernes, si l’on entend au sommet du gargouillement et des râles très abondants. Si les râles prédominent à la base, il n’en restera pas moins presque certain que la maladie n’est qu’une pneumonie tuber-
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uleuse; car presque jamais nous n’avons perçu de gargouillement iivec une caverne siégeant au niveau de la région dorsale inférieure.
La marche ascendante ou descendante des râles a la même significaion en arrière qu’en avant.
Les râles eux-mêmes, par leur nature et leur emplacement, ne fourîissent pas de données suffisantes pour spécifier l’espèce de tuberculose jue la bronchite et la pneumonie accompagnent. Pour arriver à la solu- :ion de ce problème, il faut emprunter le secours des autres signes stéthoscopiques.
3° L 'affaiblissement ou le silence du murmure vésiculaire est le symptôme de l’infiltration tuberculeuse ou de la pneumonie interstitielle ; il peut appartenir encore à la pneumonie aiguë infiltrée d’un très grand nombre de tubercules, à la carnification, à l’œdème du poumon, au pneumothorax avec plaques tuberculeuses pleurales et épanchement dans la plèvre.
Toutes ces lésions, plus ou moins fréquentes dans la phthisie pulmonaire, donnent lieu à l’obscurité ou à l’absence de la respiration; et, en outre, il peut se faire que, sous l’influence des ganglions bronchiques augmentés de volume, la respiration paraisse obscure ou nulle, là où le tissu pulmonaire est parfaitement sain.
Voici quelques considérations sur la valeur séméiologique de la faiblesse et de l’absence du bruit respiratoire.
Bornés au sommet , soit en avant, soit en arrière , ces phénomènes indiquent : 1° l’influence ganglionnaire ; 2° une pneumonie caséeuse ou une pneumonie interstitielle.
L’influence ganglionnaire agit plus souvent à la partie postérieure du poumon qu’à sa partie antérieure ; la pneumonie caséeuse, au contraire, donne ce signe de préférence à la partie antérieure.
Sous l’influence ganglionnaire, la faiblesse du bruit respiratoire est moins absolue que dans les infiltrations tuberculeuses : elle est plus variable dans sa durée, et, surtout, elle s’accompagne d’une diminution bien moins grande de la sonorité; souvent même la percussion conserve son caractère normal. Dans les infiltrations tuberculeuses, au contraire, la percussion donne toujours de la matité ou de la diminution de son.
Les symptômes qui ont précédé la faiblesse du bruit respiratoire n’éclairent que médiocrement la cause de celle-ci, les ganglions bronchiques pouvant, au sommet du poumon, donner naissance à des symptômes bronchiques trompeurs.
L’absence ou la faiblesse du bruit respiratoire dans les infiltrations tuberculeuses ne disparaît que couverte par le fait de la formation
d’autres bruits ; dans la tuberculose ganglionnaire, elle peut môme cesser. Dans le premier cas, en effet, il se sera fait un ramollissement tuberculeux, ou il se sera produit une bronchite avec dilatation qui donneront lieu à des râles ou à de la respiration bronchique; tandis que. dans le second, l’influence ganglionnaire cessant, il restera de la respiration pure ou dure, suivant l’état du tissu pulmonaire.
La faiblesse du bruit respiratoire à la base en avant, ne se rattache jamais à la présence des ganglions bronchiques, et l’attention doit être portée sur la pneumonie caséeuse, sur la pneumonie interstitielle, ou sur l’agglomération de tubercules très nombreux, réunis par des intervalles de tissu hépatisé. Enfin, il peut se faire que des plaques tuberculeuses pleurales se limitent h la partie inférieure. Ce dernier cas est assez rare; et, d’habitude, les plaques tuberculeuses, capables de donner des symptômes, forment une enveloppe complète, ou bornée à la partie antérieure ou postérieure tout entière. Quant aux autres lésions, ce sont les autres symptômes qui serviront à les reconnaître; la faiblesse du bruit respiratoire aura seulement donné l’éveil sur leur existence.
La faiblesse du bruit respiratoire limitée à la base en arrière doit indiquer les mêmes infiltrations tuberculeuses, plus les plaques pleurales et les épanchements peu abondants. La rareté de la pneumonie caséeuse en masses volumineuses occupant ce siège, doit faire présumer une lésion de la plèvre; nous reviendrons plus tard Sur ce sujet.
La faiblesse ou l'absence de la respiration ne sont pas rares dans toute la hauteur en avant , et peuvent être le signe d’une infiltration très î étendue, de plaques pleurales générales, d’un épanchement chronique, d’un épanchement d’air. Les épanchements chroniques sont tellement rares que l’on ne devra pas croire à leur existence à moins de circonstances toutes spéciales. Les épanchements d’air ont des caractères si distincts, qu’il est inutile de les indiquer; quant aux autres lésions qui sont de beaucoup les plus fréquentes, nous dirons que la faiblesse de la respiration envisagée isolément n’est qu’un signe distinctif insuffisant.
La faiblesse ou l’absence du bruit respiratoire régnant dans toute la hauteur en arrière , ont une valeur beaucoup plus positive; en effet, ; aucune lésion pulmonaire tuberculeuse ne pouvant, sauf exception, prendre assez d’extension pour englober toute la hauteur du poumon en ari'ièrc, l’obscurité de la respiration ne peut guère reconnaître une pareille cause. Il n’en va pas de même des maladies de la plèvre : aussi la faiblesse de la respiration dans toute la hauteur en arrière indiquet-elle presque nécessairement , soit une tuberculose pleurale très étendue, soit un épanchement d’air ou de liquide.
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Lorsque la faiblesse de la respiration tient toute la hauteur en arrière et en avant , cet envahissement si considérable doit confirmer dans l’opinion que la plèvre est malade.
4° La respiration rude ne saurait donner d’autre idée que celle de la présence de tubercules isolés et disséminés dans le parenchyme, ou de la formation de noyaux isolés de broncho-pneumonie. Quelquefois aussi elle se produit sous l’influence des ganglions bronchiques tuberculeux. Quand elle s’accompagne d’un abaissement de la tonalité du murmure inspiratoire, elle est, comme l’a montré M. Grancher, l’un des meilleurs signes de la tuberculose pulmonaire au début.
On distinguera facilement la rudesse de la respiration qui dépend de la broncho-pneumonie : 1° par son siège presque constant dans une partie de la hauteur en arrière; 2° par sa durée, car alors elle n’est perçue que pendant les premiers jours, et bientôt elle est remplacée par d’autres symptômes. Ces deux remarques ne souffrent d’exception que si la broncho-pneumonie est tuberculeuse; dans ce cas, on peut trouver la respiration rude dans l’une ou l’autre des régions thoraciques, et elle peut conserver ce caractère pendant plusieurs jours, et môme jusqu’à la mort.
L’influence ganglionnaire se reconnaît à l’intermittence de la respiration rude, à l’irrégularité de sa marche, à son alternance possible avec des modifications beaucoup plus graves du bruit respiratoire, telles que le souffle bronchique, et aussi à ce qu’elle peut être précédée ou suivie de ces mêmes symptômes. Mais il faut avouer qu’il est quelquefois impossible d’éviter l’erreur, et qu’on peut admettre indifféremment l’existence d’une adénite péri-bronchique et celle de tubercules disséminés.
Que si la respiration rude succède à des signes évidents de pneumonie, elle est le signe d’une tuberculisation disséminée devenant apparente à la suite d’une inflammation aiguë du poumon; que si au contraire la rudesse du bruit respiratoire est rapidement suivie de fièvre, de râles et de souffle bronchique, ce changement annonce l’invasion d’une pneumonie.
Mais le plus commun, c’est la transformation de la respiration rude en respiration faible, puis nulle, indice de l’extension des tubercules, de leur confluence et de la formation de masses caséeuses.
Enlin nous ne devons pas oublier de faire observer que ce symptôme n’a pas une valeur absolue, parce que, peu caractérisé dans certaines circonstances, il passe inaperçu, et parce qu’il existe quelquefois là où il n’y a aucune lésion. D’où cette conclusion que la respiration rude éveille l’attention sur l’éventualité de la tuberculose sans en être toutefois la preuve positive, à moins que d’autres sym-
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plûmes locaux ou généraux ne viennent changer la présomption en certitude.
5° Respiration saccadée. — C’est l’un des meilleurs signes de la tuberculose au début; elle indique la présence de granulations encore peu nombreuses; elle s’entend soit au sommet, soit à la partie moyenne de la poitrine.
6° Il nous reste maintenant à rechercher la signification de Y expiration prolongée ou soufflante , du souffle bronchique, du souffle caverneux et du souffle amphorique. Ces symptômes, que, pour abréger, nous nommerons bruits bronchiques ou cavitaires, indiquent la présence de tubercules isolés et disséminés, de cavernes, de pneumonie lobulaire ou lobaire, simple ou tuberculeuse, de dilatation des bronches, de pneumothorax et quelquefois d’épanchement pleurétique ; souvent aussi ils sont ^e résultat du développement des ganglions bronchiques.
Au sommet du poumon en avant , l’expiration prolongée ou soufflante annonce des tubercules disséminés. La broncho-pneumonie donne, il est vrai, le même signe; mais elle est si rare, isolée en ce point, qu’on peut diagnostiquer la tuberculose sans grande crainte de se tromper. Nous devons cependant faire la même remarque que pour la respiration rude, à savoir que l’on trouve de l’expiration prolongée sous la clavicule, surtout à droite, chez un assez grand nombre d’enfants exempts de toute lésion en ce point; que, par conséquent, ce phénomène perd une grande partie de sa valeur, et doit seulement attirer l’attention sur l’apparition éventuelle des tubercules.
Dans la même région, l’expiration et l’inspiration bronchiques, c'està-dire le souffle à l’expiration et à l’inspiration, marquent tantôt une caverne, tantôt la condensation du sommet du poumon en une pneumonie, mais beaucoup plus souvent cette dernière. Lorsqu’il s’agit d’une pneumonie, ces symptômes s’accompagnent de phénomènes généraux, débutent, soit au commencement de la maladie, soit pendant son cours, et, dans les deux cas, persistent jusqu’à la mort du malade ou disparaissent plus ou moins vite à la défervescence. Si, au contraire, ils indiquent une caverne, ils se maintiennent longtemps, et sans changement appréciable dans les symptômes généraux.
Au sommet du poumon, en avant, le souffle caverneux est 1 indice d’une caverne; sauf dans les cas rares où il dépend d'une pleurésie ou du développement des ganglions bronchiques. Le souffle amphorique, limité au sommet, s’interprète de même.
Enfin, si plusieurs des bruits pulmonaires se succèdent en ce même point, leur signification sera la même à peu près que ci-dessus, et leui
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enchaînement témoignera du passage de la lésion plus simple à la lésion plus complexe.
Si c’est au sommet en arrière que l’on perçoit les bruits en question, l’expiration prolongée ou soufflante et le souffle caverneux ont la même signification qu’en avant; seulement ils y sont remarquablement plus rares. Au contraire, le souffle bronchique s’y montre plus fréquent, et dénonce plus souvent une caverne qu’une pneumonie. A cette différence près, les mêmes caractères qu’en avant serviront à reconnaître s’il s’agit de l’une ou l’autre affection.
Il est très rare que les bruits bronchiques soient limités à la base en avant , et alors ils ont presque toujours leur signification la plus directe, c’est-à-dire que le souffle bronchique représente une pneumonie, le souffle caverneux une caverne, le souffle amphorique un pneumothorax. Ce dernier, cependant, émane quelquefois d’une vaste caverne.
Il n'y a guère que le souffle bronchique qui se cantonne à la base en arrière : il veut dire alors pneumonie. Très rarement on entend du souffle caverneux dans cette région, et alors ce symptôme provient toujours d’une pneumonie ou d’une dilatation des bronches avec hépatisation circumjacente, ou d’excavations creusées dans des foyers de pneumonie caséeuse.
Les bruits qui s’étendent à toute la hauteur d'un poumon, soit en avant, soit en arrière, sont, d’habitude, le souffle bronchique ou le souffle amphorique : le premier, symptôme de pneumonie, le second, de pneumothorax. Une fois, cependant, nous avons entendu de la respiration caverneuse dans presque toute la hauteur en arrière; le sommet du poumon était occupé par une vaste excavation, et la base par une pneumonie étendue d’ailleurs à toutes les portions du poumon où n’existait pas la caverne.
IV. Percussion. — La matité absolue ou relative est l’attribut des tubercules disséminés et abondants, des tubercules infiltrés, de la pneumonie aiguë ou interstitielle, des cavernes, des plaques tuberculeuses pleurales et des épanchements. L’augmentation de la sonorité caractérise les cavernes vastes et superficielles, le pneumothorax.
La matité n’est guère que relative dans les tubercules disséminés et quelquefois aussi dans la pneumonie, aiguë ou caséeuse, surtout à la base, en arrière. Elle est relative aussi dans les plaques pleurales, dans les cavernes peu étendues; presque toutes les autres lésions la présentent habituellement à peu près absolue.
L’augmentation de la sonorité est peu tranchée et limitée lorsqu’elle appartient à une caverne étendue et communiquant largement avec les
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bronches; elle est considérable et générale, on au moins très étendue, dans le pneumothorax. Dans le premier cas, la percussion donne lien aussi au bruit de pot fêlé.
L’extension et le siège de la matité peuvent aussi fournir quelques indications sur l’espèce de la maladie. Mais comme ces modifications du son suivent exactement celles des bruits pulmonaires et celles de la faiblesse ou de l’absence de la respiration, nous renvoyons le lecteur aux pages qui précédente! au tableau ci-contre (voy. p. 1151).
SYMPTÔMES FONCTIONNELS
Lorsque nous avons étudié les signes stéthoscopiques de la tuberculose pulmonaire, nous avons cherché à déterminer ceux qui appartiennent à chacune des variétés de la lésion. Il serait tout à fait impossible de suivre la même marche pour l’analyse des symptômes non stéthoscopiques. Car les différentes lésions qui constituent la phthisie pulmonaire se mêlent si souvent ensemble sur le même individu, qu’on ne saurait découvrir quelle est celle qui provoque ou modifie les symptômes fonctionnels. Là, en effet, nous n’avons plus l’oreille, cet instrument précieux, qui nous permettait de suivre pas à pas les lésions de l’appareil respiratoire et leurs transformations.
Dyspnée. — La respiration est assez rarement naturelle chez les enfants affectés de phthisie. Presque toujours, à une époque plus ou moins avancée de la maladie, ils présentent une accélération marquée des mouvements respiratoires, qui s’élèvent jusqu’à trente, quarante, soixante, quatre-vingts par minute; cette accélération a lieu souvent sans effort, et sans que le malade en ait conscience. D’autres fois, la respiration est à la fois accélérée, laborieuse, anxieuse; non seulement l’air manque au malade, mais il lui faut faire effort pour permettre à l’air de pénétrer dans les parties du poumon encore perméables; il a conscience de cette dyspnée qui peut aller jusqu’à l’orthopnée.
La dyspnée des enfants tuberculeux peut tenir à diverses causes. Tantôt c’est le mouvement fébrile, ou bien l’abondance des tubercules pulmonaires ou ganglionnaires, ou bien encore leur forme anatomique, leur distribution, la marche du processus; tantôt, au contraire, la respiration est inlluencée par la venue d’une pneumonie, d’une bronchite, d’une pleurésie, d’un pneumothorax; tantôt c’est hors de la poitrine qu’existe la cause de tous ces changements, et la maladie, qui prédomine dans le cerveau ou dans le péritoine, empêche ou modifie l’action des lésions pulmonaires sur les mouvements respiratoires.
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Nous étudierons ou nous avons déjà étudié l'influence de chacune de ces maladies dans les chapitres qui leur sont destinés ; nous nous bornons à chercher ici les caractères que prend la respiration sous l’influence de la tuberculisation du poumon.
Cette maladie est-elle aiguë, la respiration est habituellement accélérée; il peut même se produire une dyspnée extrême, d’ordinaire progressive, avec accès paroxystiques, cyanose, menace d’asphyxie rapide, quelquefois sujette à décroître lorsque le poumon s’est habitué aux nouvelles conditions où il se trouve. Elle se manifeste dès le début de la maladie, et se continue pendant toute ou presque toute sa durée; elle prend le même aspect que dans une affection aiguë, c’est-à-dire que la respiration sera parfois régulière, large, mais le plus souvent courte et précipitée, quelquefois plaintive et arrêtée à l’expiration, qui est dure, comme crachée.
Dans la tuberculose pulmonaire chronique, la respiration, ordinairement peu accélérée, s’élève rarement au delà de quarante par minute, à moins que la lésion ne s’étende à la presque totalité des poumons; alors la dyspnée, régulièrement croissante, devient excessive à la fin. Hormis ces cas, la respiration est calme, tranquille, régulière, assez large et à peine accélérée.
La dyspnée est un symptôme pénible autant que grave; elle empêche le petit malade de se livrer aux exercices corporels utiles à sa santé, et, arrivée à un certain degré, elle est pour lui un véritable supplice.
Il faut donc chercher à l’atténuer par tous les moyens qui peuvent rendre à quelques parties du poumon leur perméabilité et la faculté de concourir à l’hématose.
Toux. — On peut dire que la toux est constante dans la phthisie pulmonaire; nous l’avons vue manquer par exception, sans avoir pu nous rendre compte de son absence.
Non seulement la toux est un symptôme constant; elle est encore un symptôme initial; et lorsque les tubercules prédominent dans l’abdomen ou dans l’encéphale, si elle ne s’est établie que plusieurs semaines ou plusieurs mois après les symptômes céphaliques ou abdominaux, on doit voir dans ce fait la preuve que la tuberculisation pulmonaire a été postérieure à celle des autres organes. La toux est, on le x oit, un signe diagnostique précieux : au cours d’une tuberculisation des centres ner*l veux ou de l’abdomen, on doit soupçonner une tuberculose pulmonaire commençante, si ce symptôme vient se joindre aux autres, et se tcnirl
pour certain, ou à peu près, s’il persiste.
Une fois installée, la toux ne cesse plus; elle présente, il est vrai, dej
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andes variations dans ses différents caractères, mais il est rare qu’elle rrête définitivement ou passagèrement. Nous avons vu cependant la .ix survenue après une hémoptysie, cesser au bout de quelque temps ne reparaître qu’après la récidive de cet accident. Quelquefois intense, ,-s l’abord, elle demeure telle tout le long de la maladie, et cela se j.sse généralement ainsi dans la tuberculose aiguë. D’autres fois, légère,, >ur commencer, elle augmente progressivement en y mettant plus ou oins de lenteur; c’est ce qui a lieu le plus souvent dans les formes Toniques. Cependant, il arrive parfois que ces règles sont renversées, que, dans les formes aiguës, la toux est ou régulièrement croisante, ou tout à fait inconstante dans son intensité; tandis que dans les rrmes chroniques, elle persiste, immuable, ou diminue, pour augmenter iisuite.
» La toux est sèche, petite, fréquente dans la phthisie aiguë et au übutde la phthisie chronique; elle devient humide lorsque la phthisie ironique poursuit sa marche, ou bien encore, peu après l’apparition une bronchite et d’une pneumonie.
Il est bon d’étudier la toux dans son mode quinteux. Souvent, en effet, 'S enfants tuberculeux, affectés ou non d’une toux continuelle, sont ; is de quintes qui reviennent sans fixité à diverses heures de la journée il de la nuit. Cette toux, dite coqueluclioïde , doit être soigneusement distinguée de celle de la coqueluche; les quintes qui la constituent font remarquer par l’absence de sifflement, par une précipitation oindre dans les secousses expiratrices, par une moindre congestion de face, par le non-rejet de matières muqueuses filantes. Elles sont 1 pendant quelquefois suivies de vomissements, mais seulement alimenires. Ces quintes sont l’indice de deux sortes de lésions : la tuberculition des ganglions bronchiques et l’amas de mucosités dans les onches ou dans des cavernes. La dilatation des bronches, en aidant à stagnation et à l’accumulation des liquides bronchiques, favorise la oduction des quintes.
Quand la toux quinteuse coïncide avec une tuberculisation thoracique guë, on peut être presque sûr qu’elle est sous la dépendance directe une tuberculisation ganglionnaire. C'est au moins le résultat de notre iservation, car jamais dans la phthisie aiguë, nous n’avons trouvé de ux quinteuse sans développement un peu considérable des ganglions •onchiques. Nous le comprenons, du reste, assez facilement, en voyant te dans les tuberculoses aiguës il n’y a presque jamais de ramollisseent notable des tubercules, ni de bronchite assez intense pour déteriner la stagnation des mucosités.
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La distinction est plus difticile dans la phthisie chronique. Là, en effet les deux causes peuvent agir simultanément pour produire les quintes. Or, voici quelques considérations qui peuvent servir à faire le départ, sans être cependant un guide infaillible.
Les quintes qui résultent de l’accumulation des liquides bronchiques et de la dilatation des bronches, éclatent surtout au moment du réveil, ou plutôt, c’est le besoin de tousser qui réveille les malades. Somme toute, les quintes sont déterminées par l’obstacle qu’apportent les mucosités à la pénétration de l’air dans les vésicules, et la quinte ne cesse qu’après l’expulsion de ces mucosités. Quand les enfants crachent, on a sous les yeux la cause même du mal; mais comme ils avalent le plus souvent le produit des sécrétions pulmonaires, on devra examiner soigneusement si, après chaque quinte, les liquides qui devraient être rejetés sont avalés oui ou non. Ainsi, l’époque des quintes et la présence ou l’absence de liquides expectorés ou avalés indiqueront la nature de la lésion.
On conçoit aussi que, dans quelques circonstances, et par ces mêmes raisons, l’humidité de la toux et l’abondance des râles puissent être un indice que l’abondance des mucosités, et non la pression des ganglions tuberculeux, détermine la quinte.
Enfin, si dans la phtbisie pulmonaire chronique, il survient des quintes à une époque où il n’y a pas de cavernes, où les tubercules crus n'ont déterminé que peu ou pas d’irritation et aucune sécrétion bronchique, on devra penser aussi que la toux est le résultat de la tuberculisation des glanglions, et que la phthisie est ganglio-pulmonaire.
Expectoration. — L’expectoration, symptôme si précieux chez l’adulte, perd toute son importance chez l’enfant tuberculeux, par sa rareté et par les circonstances où elle a lieu. Jamais, en effet, nous ne l’avons notée chez les tout jeunes phthisiques. Sauf chez un seul enfant âgé de six ans, nous n’avons pas eu occasion de l’observer au-dessous de l’âge de sept ans. A partir de sept ans jusqu’à quinze, les enfants expectorent assez fréquemment, et d’autant plus que leur phthisie se rapproche davantage de celle des adultes.
Rarement, ou presque jamais, on ne trouve de tubercules distincts dans les crachats; et l’expectoration est tantôt séro-muqueuse, ou muqueuse seulement, muco-purulenle nummulaire ou épaisse, verdâtre, amorphe, déchiquetée ou aplatie et grisâtre, etc. Elle contient le plus souvent, non toujours, des bacilles en quantité variable.
C’est presque toujours au plein de la maladie que les enfants commencent à cracher, très rarement dès le début; rarement aussi l’expec-
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'ration ne se montre que vers la fin. Une fois établie, elle persiste habitude, soit telle qu’elle était d’abord, soit beaucoup plus abon- , ante, au point que les pertes journalières et répétées dont elle est | occasion contribuent puissamment cà la détérioration de l’organisme.
Ce n’est que dans quelques cas rares qu’on doit favoriser l’expectoition et l'augmenter; dans ceux, par exemple, où, trop visqueuse, trop dhérente, elle se détache avec effort, voire môme avec douleur. Hémoptysie. — Symptôme exceptionnel chez l’enfant, l’hémoptysie erd beaucoup de sa valeur diagnostique, parce qu’elle manque presque mjours au début de la maladie. On doit, en effet, distinguer avec soin elle qui a lieu à celte époque de celle qui, arrivant plus tard, peut être mdroyante et déterminer immédiatement la mort. Cette hémoptysie airdive qui, du reste, ne se termine pas toujours de la sorte, peut avoir eu au second ou au troisième mois, ou môme plus tard, puisqu’un de os malades eut, après vingt-sept mois et demi de maladie, une première j émoptysie qui se répéta par la suite. Nous ne l’avons jamais vue i épasser la capacité d’un ou deux verres de sang pur; chez une jeune ! Ile de quatorze ans, elle se reproduisit huit jours de suite. Dans les utres cas, l’hémoptysie a été le plus souvent unique ou ne s’est renoui elée que plusieurs mois après la première.
Il est remarquable que les malades qui ont présenté ce symptôme ont ceux qui, par leur âge et par la forme de leur maladie, se rapprochent le plus des adultes. Il est fort rare d’observer l’hémoptysie chez Les enfants ayant moins de sept ans. Cependant Henoch, Sleiner, Wyss i ont notée chez des sujets de deux cà six ans.
Les hémoptysies terminales, qui se produisent à peu près dans la même proportion que celles du début, n’arrivent guère que dans le cas l e tuberculose ganglionnaire avancée. Nous avons montré, en parlant de •-ette forme de la phthisie, que l’hémorrhagie se fait en cette occurrence,
• ar rupture d’un vaisseau ou par simple exhalation. Les hémoptysies orminales sont, au contraire, rares chez les enfants tuberculeux par le oumon seulement. Nous pouvons dire môme que nous ne possédons lucune observation d’hémorrhagie terminale survenue par le fait d’une averne pulmonaire, sans qu’il ait existé conjointement des ganglions i ronchiques très volumineux. En considérant d’ailleurs que, chez ces nfants, la maladie n’était pas toujours ganglio-pulmonaire, mais quel- | uefois ganglionnaire seulement, nous ne pouvons refuser au dévelopi ;i ement des ganglions la plus grande part dans la production de l’acident.
Il est à noter aussi que celte variété d’hémoptysie ne survient guère
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que chez des enfants comptant plus de sept ans. Parmi nos malades, un seul, âgé de trois ans et demi, fait exception à cette règle. Ce fait, joint à la rareté des hémoptysies terminales chez les jeunes phthisiques dont le poumon est creusé de cavernes, nous étonne d’autant plus qu’il est très certain que, chez les enfants, les brides qu’on trouve dans les excavations sont demeurées perméables beaucoup plus souvent que chez l’adulte.
L’hémoptysie initiale est d’une importance diagnostique et pronostique réelle, rarement grave par elle-même. Au contraire, l’hémoptysie terminale est presque instantanément mortelle.
Douleurs thoraciques. — Les douleurs thoraciques n’ont pas un caractère bien tranché dans la phthisie des enfants. Parmi ceux-ci, les uns n’en accusent aucune; parmi les autres, beaucoup sont trop jeunes pour qu’on puisse localiser les douleurs qu’ils éprouvent; elles sont en général vagues et indéterminées, et lorsqu’on les peut circonscrire, elles se tiennent derrière le sternum, ou entre les deux épaules, quelquefois d'un côté ou de l’autre de la poitrine. Nous ne voulons parler ici que des douleurs directement reliées à la tuberculose; car les enfants sont, comme les adultes, sujets à ces douleurs pleurétiques violentes qui dénotent l’avènement d’une pleurésie ou d’un pneumothorax.
Les douleurs des tuberculeux, plus vagues, resserrées dans les parties médianes, moins intenses aussi, apparaissent soit avec la maladie, soit pendant son cours, rarement à la fin. Elles ont une durée assez indéterminée, disparaissent volontiers pour revenir ensuite, et les enfants s’en plaignent peu. Elles échoient à presque toutes les espèces de tuberculose pulmonaire, mais de préférence cà la forme chronique. Leur importance pratique est nulle, à moins quelles ne soient assez intenses pour que le petit malade les accuse spontanément.
Nous ne pouvons pas nous prononcer sur la valeur des douleurs provoquées par la pression dans les espaces intercostaux, parce que nous n’avons eu que rarement l’occasion de rechercher la présence de ce symptôme signalé pour la première fois chez l’adulte par Beau. Mais nous croyons que ce signe ne peut avoir quelque signification que chez les enfants assez âgés et assez intelligents pour rendre un compte fidèle de leurs sensations.
Décubitus. — Le décubitus n’offre en général, dans la phthisie, aucun caractère saillant. Le plus souvent les malades, et surtout les plus jeunes, restent dans la position où on les a placés, quelle que soit la lésion du» thorax. Chez les plus âgés le décubitus est indifférent, et l’on est souvent étonné de voir comment des enfants peuvent rester ainsi dans toutes
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positions avec une lésion qui chez l’adulte exige un décubitus forcé- ! nt latéral ou dorsal.
' dalgré ces caractères négatifs, le décubitus peut être quelquefois utile diagnostic. Lorsque la dyspnée est extrême, l’enfant peut être con- I int de rester assis. D’autres fois, il demeure constamment pelotonné le dos, et résiste ou pleure quand on veut le faire changer de posi- 1 1; alors il existe presque toujours une lésion pulmonaire grave du côté i décubitus.
:ün général, plus les enfants se rapprochent de lage de quinze ans, >.s aussi leur décubitus ressemble à celui de l’adulte; sous ce rapport n est de ce symptôme comme de tous les autres.
1 1 faut surveiller la position des malades, à cause des excoriations ; . se peuvent produire lorsqu’elle est constamment la même; cepenît il est remarquable que, dans la phthisie, la peau s’enflamme et ; icère moins facilement que dans certaines maladies aiguës.
D’autre part, le décubitus, longtemps continué d’un côté ou de l’autre, r orise la stagnation des liquides, et par suite la formation des congesms et des broncho-pneumonies hypostatiques, lesquelles sont toujours irdre cachectique.
tîntîn, il est quelques enfants qui, plus oppressés dans une position - î dans une autre, n’en changent cependant pas, par paresse, par faissse, par ignorance, ou pour toute autre cause.
Ioxformation du thorax. — Le plus souvent, on ne peut constater 1 une maigreur extrême, avec saillie des côtes et dépression des espaces ! ircostaux ; d’autres fois le sternum est projeté en avant et la poitrine atie transversalement, ou bien, au contraire, l’aplatissement s’opère trrière en avant.
I )ans d’autres circonstances, il y a, sous les clavicules, une véritable pression, qui presque toujours correspond à une caverne pulmonaire,
' ilquefois à de l’infiltration tuberculeuse.
TARLEAU — FORMES — MARCHE — DURÉE
ua phthisie pulmonaire est aiguë, subaiguë ou chronique. Nous devons ic nous reporter à la division admise déjà pour la tuberculose en uéral.
iMithisic aiguë. — La forme aiguë comporte plusieurs variétés.
! nfection peut prédominer, ou bien les accidents pulmonaires. D’où is formes principales : forme typhoide, forme suffocante et forme s mcho-pneumonique. Les formes à prédominance thoracique pour-
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raient être multipliées; nous nous contenterons de ces deux dernières qui fournissent des types caractéristiques et qui sont seules importantes dans l’enfance.
I. Forme typhoïde. — Cette forme est presque toujours l’expression de la tuberculisation générale aiguë. Le plus souvent elle est anatomiquement caractérisée par l’éruption d’une énorme quantité de granulations mêlées ou non de nodules tuberculeux, — c’est la forme granuleuse , — plus rarement par de la pneumonie caséeuse ou par des ca vernes, — c’est la forme pneumonique. — Elle représente la tuberculose infectieuse par excellence, et se traduit par une prépondérance excessive des symptômes généraux sur les symptômes locaux, ce qui la fait confondre très souvent avec la lièvre typhoïde. Elle peut être la première manifestation de la tuberculose ou se greffer sur les formes chroniques, notamment chez des sujets porteurs d’anciens foyers caséeux ou de tuberculoses ganglionnaires, osseuses. Qu’elle soit, du reste, isolée, ou associée à la tuberculisation de plusieurs organes, pourvu d’ailleurs que le poumon soit préalablement indemne, voici l’appareil de symptômes qui lui appartient.
L’enfant est pris d’une toux sèche, petite, fréquente, avec dyspnée, et quelquefois douleurs thoraciques vagues; l’expectoration manque; l’auscultation et la percussion donnent un résultat négatif. Ces symptômes, joints aux phénomènes généraux décrits plus haut (voy. p. 858, 861), forment le début de la maladie.
La toux augmente bientôt et devient quinteuse, fatigante; la dyspnée s’aggrave et s’accompagne d’une véritable angoisse, parfois d’accès paroxystiques, surtout nocturnes; la face est pâle, légèrement bouffie, avec une cyanose plus ou moins étendue; la respiration est accélérée, haletante, donnant de cinquante à soixante inspirations à la minute; la fièvre est vive et marquée par un pouls montant à 136 et 144, voire plus, et par une température oscillant entre 38° et 39°. L’auscultation fait percevoir des râles sibilants et ronflants, parfois de la rudesse de la respiration, ou bien des râles sous-crépitants disséminés, de la respiration soufllante; tout cela très mobile, parfois généralisé, parfois tendant a se localiser vers les sommets ou plutôt vers les bases. La percussion ne donne que des résultats négatifs ou insignifiants. Il se peut qu’il n’y ait aucun autre signe que les râles, et cet état dure tout le temps de la maladie. Quelquefois la toux devient, vers la fin, un peu plus humide, et les symptômes stéthoscopiques plus tranchés; c’est, lorsque la tuberculisation a marché assez rapidement pour produire d’autres lésions que des tubercules isolés ; alors l’auscultation révèle des signes d’infiltration ou même de cavernules. Mais ces cas sont assez rares pour pouvoir éire
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regardés comme des exceptions. Somme toute, la forme typhoïde de la ubcrculose pulmonaire aiguë ne se révèle en général que par un petit nombre de symptômes dont la toux, la dyspnée, la rudesse du bruit espiraloire, la cyanose, la discordance entre les symptômes généraux üt locaux sont les plus importants. Les malades meurent dans l’adynamie ou dans l’asphyxie, mais autant, bien souvent, par les lésions des autres organes que par celles du poumon; c’est l’infection bacillaire qui domine. Dans son apparence typhoïde, la maladie n’a pas la régularité yclique de la dothiénentérie ; sa marche, capricieuse, accuse des rémis- • ions, courtes d’ailleurs, et des aggravations correspondant à de nouvelles poussées granuleuses; et c’est par cette série de rémissions et ll’exacerbations, que la maladie arrive progressivement au terme fatal, Hans un délai de quelques semaines.
L’histoire de la forme typhoïde rentre donc dans la description de la uberculose en général. Aux symptômes de cette maladie, qu’on ajoute la oux, l’oppression, l’absence de signes stéthoscopiques tranchés, et l’on Dourra diagnostiquer une tuberculose pulmonaire aiguë. Si, la maladie se trolongeant, les symptômes d’auscultation se dessinent, leur nature et leur ■ iège diront peut-être quelle est la forme anatomique de la tuberculose.
IL Forme suffocante. — Cette forme, que M. Grancher dit se montrer dus volontiers de deux à cinq ans, et que nous décrivons d’après lui, st en somme assez rare chez l’enfant. La dypsnée en est le phénomène aillant; elle peut éclater d’emblée ou au cours des autres formes de la uberculose. D’une extrême intensité, avec accès paroxystiques et menace I i’asphyxie, elle paraît avoir pour raison anatomique, une confluence xcessive des granulations presque toujours accompagnée d’une conestion pulmonaire ou d’une pneumonie catarrhale dilfuses, intenses t soudaines. Un refroidissement est souvent, en apparence au moins, <3 point de départ des accidents. La fièvre s’allume, oscillant autour e 39°, avec rémissions matinales de 1 degré à i degré et demi. La .yspnôe s’élablit alors, arrivant bientôt à une orthopnée assez semblable i celle de l’asystolie, ou prenant la forme de paroxysmes analogues aux i ccès d’asthme vrai, et séparés par des rémissions. L’auscultation n’in- I ique que de la faiblesse ou de la suppression du murmure respiratoire, vec quelques râles sibilants, ronflants ou sous-crôpilants trop rares tour expliquer la dyspnée. La sonorité est normale, quelquefois exagérée tar le fait de l’emphysème vésiculaire, conséquence obligée de la lésion trincipale. La mort a lieu par les progrès de l’asphyxie; on l’a vue .rriver le troisième jour, le sixième, le onzième; plus souvent du vingième au trentième; rarement plus tard.
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III. Forme broncho-pneumonique. — Une variante de la forme suffocante, variante atténuée, c’est, celle que M. Grancher dénomme bronchopneumonique , et qui sévit presque exclusivement chez l’enfant. Elle correspond aux cas où les granulations ne se montrent pas assez nombreuses d’emblée dans les poumons pour causer une asphyxie rapide. Le début, les signes physiques et la marche de la maladie ont une ressemblance extrême avec ceux de la broncho-pneumonie subaiguë simple. Nous n’aurions pour en donner la description qu’à reproduire ce que nous avons dit de cette dernière maladie (voy. t. I, p. 677). Ce qui peut aider à faire le départ, c’est le début insidieux de la tuberculose, c’est la défervescence absente; ce sont les forces qui déclinent et l’état général qui s’aggrave. Seuls, les phénomènes généraux peuvent donner une indication, souvent incertaine, par la disproportion qu’ils affectent avec les phénomènes locaux, et par leur gravité généralement plus grande que dans la broncho-pneumonie simple. Mais la démarcation n’apparaît parfois que très tard, et le doute peut persister jusqu’à la mort. Quiconque a pratiqué la médecine infantile connaît l’embarras du praticien devant certaines broncho-pneumonies de longue durée avec dépérissement du malade. La guérison n’est pas un sûr garant, car la tuberculose cède parfois pour un temps plus ou moins long. L’autopsie fait souvent connaître la vérité; pas toujours cependant; et c’est parfois l’examen bactériologique qui fournit le critérium cherché. Nous avons fait connaître plus haut (voy. Tuberculose en général, p. 891) les intéressantes recherches de MM. Landouzy et Queyrat sur ce sujet, et les déductions ingénieuses qui ont amené ces auteurs à se demander si les bronchopneumonies de cause infectieuse — celles de la rougeole, de la coqueluche, de la grippe, de la diph thérie — ne sont pas tuberculeuses, le poumon fût-il exempt de tubercules. Dans un grand nombre de cas pareils les poumons contiennent, en effet, des bacilles en grand nombre. C’est ce que M. Landouzy appelle la tuberculose prégranulique.
Phthisie swhalgiië, phthisie galopante. — Ces deux dénominations jureraient ensemble si l’on entendait l’expression « galopante» dans son sens étroit, car la forme en question est moins rapide d’allur® que les formes granuleuses dont nous venons de parler. Et, comme elle marche plus vite que les formes chroniques, elle doit servir de lien entre ces formes extrêmes. Aussi n’avons-nous rappelé l’ancienne qualification que pour mémoire et préférons-nous celle de phthisie subaigui',
infiniment plus juste.
Il ne s’agit plus ici, comme précédemment, de tuberculose exclusive' ment granuleuse ou à peu près, ni de noyaux caséeux, restés, quand ils
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uistent, à l'état, cru, mais de masses caséeuses se formant rapidement s’éliminant de même, en creusant le poumon de cavernes analogues celles de la phthisie chronique. Seulement, tandis que celle-ci met
- ix-huit mois, deux ans et plus à tuer le malade, la forme subaiguë y rrrive en quelques mois; c’est une phthisie chronique moins la chronicité ù qui, selon l’expression de M. Grancher, brûle les étapes. Ici, point -e discordance entre les phénomènes généraux et locaux; les seconds >e sont plus relégués au second plan comme dans la phthisie aiguë, et rrennent au contraire une importance très grande dans l’appréciation <e la marche des lésions.
Tantôt, elle débute d’emblée, tantôt elle s’implante sur une forme chronique. Son aspect initial est celui d’une bronchite aiguë ou d’une bronchopneumonie : toux sèche et fréquente, fièvre avec recrudescences vespé- > aies, amaigrissement et affaiblissement progressifs. L’auscultation donne ees symptômes énoncés plus haut (voy. p. 1138) et qui se succèdent dans ordre suivant: ronchus, râles sous-crépitants, souffle léger et fugace,
— d’abord irrégulièrement disséminés, puis concentrés, — faiblesse et abolition du murmure vésiculaire, râles cavernuleux, souffle caverneux, •argouillement. De leur premier foyer, ces symptômes envahissent toute ’étendue de l’organe, dont ils accusent l’induration générale. La percusion passe par les mêmes alternatives de submatité, disséminée d’abord,
soncentrée ensuite, et devenant matité plus ou moins accusée.
Dans d’autres circonstances, les signes sont ceux de la pneumonie : .natité, râle crépitant, souffle, etc., remplacés dans un certain délai par ",eux de la fonte tuberculeuse : souffle caverneux, gargouillement.
Pendant ce temps, les symptômes généraux suivent leur marche t fatale, et la mort arrive au bout de deux à cinq mois d’une maladie à i marche implacable dont la continuité n’est troublée que par des poussées 'très rapprochées, presque subintrantes, séparées conséquemment par des i rémissions incomplètes et fort courtes, comparées aux arrêts, quelquefois si longs, familiers à la phthisie chronique.
Pliiliittic chronique. — Gomme chez l’adulte, la forme chronique de la tuberculose est caractérisée à l’autopsie, chez l’enfant, par la formation, au sommet du poumon, de cavernes entourées d’une zone indurée comprenant des granulations grises ou jaunes et de l’infiltration caséeuse. D’autres malades présentent des tubercules plus ou moins volumineux, à peu près également disséminés dans tout l’organe, ou des blocs d’induration caséeuse dans l’un ou l’autre poumon.
Le début est lent, insidieux; la toux, rare et sèche, est souvent le premier symptôme; l’expectoration est nulle; très rarement il y a des héino-
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plysies. Des douleurs vagues, sternales ou dorsales, se font sentir, légères et fugaces; l’auscultation et la percussion ne donnent que peu ou pas de symptômes, c’est-à-dire, de l’obscurilé du murmure respiratoire, ou bien encore de la respiration rude, de l’expiration prolongée et un peu de retentissement de la voix.
La toux persiste, plus ou moins intense; ses caractères sont variables: sèche ou humide, fréquente ou rare, diurne, plus souvent nocturne, revenant quelquefois par quintes. Elle est accompagnée ou plutôt suivie d’ilne expectoration muqueuse ou séro-muqueuse, quelquefois nummulaire, d’aspect variable ainsi que nous l’avons indiqué ailleurs, et souvent plus abondante après les quintes. La dyspnée, peu marquée d'ordinaire, s’accroît cependant sous l'influence de la moindre cause; les douleurs thoraciques subsistent ou restent vagues et passagères. En même temps, les signes stéthoscopiques constatés tout d’abord, deviennent plus tranchés, plus caractéristiques; ou bien encore le murmure respiratoire est presque nul, ou l’expiration, prolongée, soufflante; des râles humides se font entendre, sans être d’ailleurs constants à celle époque de la maladie. Dans la très grande majorité des cas, ces symptômes siègent au sommet de l’un ou l’autre poumon, ou des deux à la fois, plus rarement à la partie antérieure de la base.
Plus tard, lorsque le malade est plus affaissé et que les symptômes généraux dénotent l’accroissement de la maladie, on perçoit du souffle bronchique, voire caverneux, des râles humides, sous-crépitanls, ou du gargouillement, et enfin tous les signes stéthoscopiques de la phthisie confirmée. Il ne faut pas croire, cependant, que les symptômes généraux et locaux observent entre eux un parallélisme rigoureux. On est surpris, par exempje, de voir quelle étendue de lésions pulmonaires révèle l’auscultation dans des cas où les symptômes généraux sont restés stationnaires ou à peu près; dans ces cas, la phthisie est généralement de longue durée, et les symptômes locaux y progressent avec lenteur. Toutes les fois, au contraire, que la maladie marche avec une certaine rapidité, les symptômes, stéthoscopiques et généraux, suivent, dans leur accroissement, une proportion qui est sensiblement la même.
C’est au milieu de ces phénomènes que survient la mort, quelquefois sans changement bien appréciable; d’autres fois, les malades sont pris de douleurs thoraciques très vives, de suffocation, de symptômes qui se rapprochent de ceux du pneumothorax, et la mort est le terme d’une longue et pénible agonie. Ailleurs, au contraire, les symptômes terminaux, quoique moins tumultueux, prennent soudain une véhémence très grande correspondant à l’aggravation considérable et subite de la lésion
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j. limonaire. 11 en est le plus ordinairement ainsi chez les enfants qui résentent d’énormes niasses caséeuses; celles-ci venant à se ramollir, s symptômes stéthoscopiques se modifient, la toux devient plus fréîente, l’oppression extrême; les symptômes généraux, tels que nous s avons signalés déjà (voy. p. 864), s’accroissent, et la mort survient u bout de peu de jours. Elle peut aussi être le résultat d’un pneumothorax, complication dont nous avons tracé plus haut la description i ov. t. I).
l)e toutes les formes de la tuberculose pulmonaire, la phthisie cliroî ique est celle qui se prête le plus facilement à la division par périodes. >n pourrait, à la rigueur, comme on l’a fait pour l’adulte, admettre ne période de début, ayant pour limites le moment où la maladie commence pendant la bonne santé, et celui où, bien implantée, elle donne l ies signes positifs que recueille l’auscultation. Une seconde période omprendrait l’époque de crudité des tubercules, et s’étendrait depuis ! a fin de la première jusqu’au moment où ces produits, en se ramollisant, forment les cavernes. Une troisième période répondrait à la fin le la maladie, à toute la durée des cavernes. Ces distinctions, imparaites d’ailleurs, nous paraissent assez inutiles; car la phthisie est loin le s’astreindre, chez l’enfant, à une marche aussi régulière que chez 'adulte. La démarcation entre les symptômes du début et ceux de la -seconde période est très difficile à tirer, et souvent ne saurait l’être l’une manière très nette. Enfin les symptômes les plus caractéristiques me suffisent pas non plus à toujours séparer la seconde période de la roisième; nous savons, en effet, que des ganglions bronchiques et indurés peuvent être pris pour des cavernes.
Durée. — La durée de la phthisie pulmonaire est comprise dans des limites très étendues : quelques jours à deux années et plus. Le fait n’est pas pour surprendre, étant donné que les causes susceptibles d’influencer la marche de la maladie sont fort nombreuses et qu’il est impossible, en conséquence, de déterminer dans quelles circonstances elle doit durer peu ou beaucoup. Ainsi, d’une part, la lésion prend une allure plus ou moins rapide appropriée à la forme anatomique; d'autre part, l’enfant supporte plus ou moins sa lésion pulmonaire, comme le lui permettent, en réalité, sa constitution, l’étendue de la tuberculisation des autres organes, l’abondance de la diarrhée ou des sueurs, et les causes de la tuberculose. Nous ne pouvons donc rien dire de précis sur la longueur de la maladie, sinon que, d’habitude, elle dure de trois à sept mois; nous avons indiqué, en parlant de chaque forme, sa durée propre. Les phlegmasies intercurrentes resserrent ces limites; mais comme elles
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peuvent attendre, avant de se produire, plusieurs mois, tout aussi bien que deux ou trois seulement, elles ne sauraient fournir, en somme, ! aucune donnée précise sur ce point; tout ce que l’on peut dire, c’est qu’il faut craindre une mort rapide lorsqu’elles éclatent.
Phénomènes secondaires. Complications. — Nous avons | insisté sur le rôle anatomique des lésions pulmonaires, — congestion, j broncho-pneumonie, pneumonie, — dans la tuberculose pulmonaire. j Nous avons montré que, dans une première modalité, elles se produisent autour des tubercules et n’occupent qu’une faible partie du parenchyme; alors leurs symptômes se confondent avec ceux de la tuberculose, ou pour mieux dire, ce sont elles qui, dans beaucoup de cas, font la plus grande partie des symptômes des tubercules tant que ceux-ci ne sont pas arrivés au moment de leur ramollissement; elles occupent une place prépondérante, ce sont elles qui donnent leur caractéristique aux formes ' suffocante et broncho-pneumonique de la tuberculose aiguë, alors que les granulations apparaissent comme semées dans une vaste étendue de tissu pulmonaire congestionné ou enflammé. Nous avons fait voir comment elles se comportent en pareil cas, nous n’y reviendrons pas. Dans une seconde modalité, au contraire, ces lésions se prolongent loin des foyers tuberculeux ou apparaissent à distance, et, dans ces cas comme dans l’autre, envahissent de grandes étendues de poumon. C’est elles ; que nous avons en vue en ce moment. Elles paraissent quelquefois se 1 produire par le fait d’une cause occasionnelle telle que refroidissement, fatigue, etc., mais elles se rattachent toujours étroitement à la tuberculose, qui est leur véritable cause efficiente. Elles en ont d’ailleurs l’allure et, comme elle, procèdent par poussées.
D’une manière générale, l’invasion de chacune de ces complications accroît brusquement la fièvre, la toux et la dyspnée. Mais elles présentent individuellement quelques particularités.
Congestion. — Celle dont nous voulons parler ici n’est pas la congestion initiale; c’est, celle qui se manifeste à une époque plus ou moins j avancée de la maladie, sous l’inlluencedu refroidissement ou d’une cause j souvent restée inconnue. Alors : dyspnée subite, ascension vive de la fièvre, hémoptysie parfois chez les sujets qui se rapprochent de l'âge ] adulte, râles sous-crépitants disséminés, souille léger, submatité; le tout très mobile et très fugace. Les poussées congestives s’opèrent ainsi, plus ou moins nombreuses, plus ou moins approchées, laissant presque toujours à leur suite une aggravation des lésions tuberculeuses.
Broncho-pneumonie. — Se comporte exactement comme la congestion. Mômes signes physiques et fonctionnels, plus tenaces seulement, et à
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liarche rémittente avec courtes accalmies suivies de reprises plus ou jj oins vives. Il est fort diflicile en pareil cas, sinon impossible, de déterminer si, au lieu d'une broncho-pneumonie simple, il ne s’agit pas,
1 i réalité, d’une poussée tuberculeuse à forme broncho-pneumonique, i ’un et l’autre est présumable. Les symptômes ordinaires sont impuissants trancher la question, étant les mêmes dans les deux cas. L’examen bacériologique seul peut, au dire de M. Grancher, avoir quelque valeur. La 'Toncho-pneumonie se caractérise par la présence des pneumocoques, ien différents des bacilles tuberculeux. La solution du problème, possible ? îulement quand les enfants crachent, est dépourvue d’ailleurs d’impormce pratique, car ces noyaux de broncho-pneumonie, fussent-ils simples à l’origine, finissent presque toujours par devenir la proie du bacille tt par se caséifier. Elle affecte les formes lobulaire et pseudo-lobaire.
Pneumonie. — Elle peut se produire au début ou au cours de la Ihthisie. La fréquence de la pneumonie franche est moindre, surtout au ébut, qu'on ne le croyait lorsque l’on connaissait peu la forme pneuionique de la tuberculose pulmonaire. Ces pseudo-pneumonies sont, n effet, un mode de début bien connu; ainsi commence la phthisie iguë à forme pneumonique. Alors les symptômes peuvent être ceux e la pneumonie la plus franche, soit qu’il n’existe aucun soupçon de iberculose antérieure , soit qu’un petit nombre de symptômes légers i mènent quelque suspicion. La maladie débute brusquement par un frisson ram de fièvre avec température élevée, sans rémission matinale, avec ' u sans point de côté. La dyspnée est assez grande, la toux fréquente,
• èche ou humide; l’expectoration, s’il y en a, est visqueuse, aérée, i uelquefois sanguinolente et contenant des pneumocoques. L’auscultation vévèle les signes d’une pneumonie qui le plus ordinairement siège au ommet ou dans la partie antérieure du thorax. L’enfant est alité et ! ans un décubitus qui varie selon le siège et l’étendue de la pneumonie. ,a défervescence se fait ordinairement à l’époque habituelle, sans être ependant ni franche, ni définitive. En outre, les symptômes locaux ’attardent, durant dix, quinze ou vingt jours environ, et s’ils s’amendent n même temps que les symptômes généraux, ils ne disparaissent pas omplètement ; la toux persiste, l’anhélation diminue, l’expectoration esse ou persiste, mais purement muqueuse. L’auscultation et la perussion apprennent que la maladie s’est limitée, mais qu’elle persiste oit sous la même forme, soit sous une forme nouvelle. Ici, le souffle •xiste encore, mais moins intense et moins étendu; là, on trouve de 'obscurité ou de l’absence de la respiration, ou bien encore de la rudesse lans l’inspiration et de l’expiration prolongée; ailleurs, des craquements
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humides ou des râles cavernuleux prennent la place des râles de retour. Arrivée à ce point, la tuberculose devient apparente si cela n’était déjà fait. C’est alors que l’on dit communément que « la résolution ne se fait pas », que le malade « fait du tubercule ».
La ressemblance, on le voit, est grande dans les deux cas, c’est le retard de la défervescence et de la résolution qui peuvent mettre sur la voie, mais avant cette date, l’apparence est la même. M. Grancher ne voit que l’examen bactériologique des crachats pour assurer le diagnostic; or on sait que cette ressource fait défaut chez les jeunes enfants vu l’absence des crachats. Il est vrai de dire que cette forme de la tuberculose est plus rare à cet âge que plus tard.
Souvent l’inflammation est subaiguë, et les choses se passent à peu près de même; la différence consiste en une sorte de désaccord entre les symptômes généraux et l’étendue de la lésion pulmonaire révélée par l’auscultation.
La pneumonie ou pseudo-pneumonie apparaît souvent au cours ou à la fin de la phthisie chronique. Dans ce cas, la maladie, après avoir suivi une grande partie de son évolution ordinaire, prend tout à coup plus d’intensité. En même temps que les symptômes généraux s’accroissent d’une manière notable, la toux et l’oppression augmentent dans une proportion considérable; l’expectoration, s’il s’en produit, se teint quelquefois de sang; parfois un point de côté se fait sentir; en même temps, les râles humides, s’ils étaient partiels, augmentent d’étendue ou tout au moins d’abondance, ou encore se font entendre en des points du poumon restés sains jusque-là, et sont remplacés par un souffle plus ou moins intense, à moins que celui qui existait antérieurement, augmentant lui-même de force et d’étendue, ne gagne la partie postérieure et la base de la poitrine. Après quelques jours de cette aggravation des symptômes locaux et généraux, la mort arrive. Cette pneumonie terminale dure ordinairement peu de jours, de trois à quinze environ.
Il s’en faut cependant de beaucoup que toutes les pneumonies de la tuberculose chronique donnent lieu à cet appareil de symptômes. On voit des phthisiques perdre peu à peu leurs forces, ne plus sortir du lit, avoir l’air plus abattu, sans que l’état fébrile augmente, sans que la toux ni l’oppression éprouvent un accroissement considérable. Tous les symptômes se résument presque dans une prostration plus grande. On néglige d’ausculter pour ne pas fatiguer le malade, ce qui ne l’empêche pas de mourir au bout de peu de jours, et l’on trouve, à l’autopsie, une pneumonie, parfois très étendue, qu’on n’avait pas même soupçonnée. Telle est la forme cachectique des pneumonies tuberculeuses.
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Dans d’autres cas, au bout d’un certain temps de symptômes aigus, ipparaissent des signes cavitaires indiquant que, au lieu d’une pneumonie ivraie, il s’est formé un bloc caséeux, actuellement en voie de ramollissement.
Bronchite. — La bronchite intervient fréquemment dans la tuberculose mus les influences les plus diverses et se trahit par une augmentation de !a fièvre, de la dyspnée, de la toux, par l’apparition de râles sibilants, ronflants, muqueux. Bornée aux grosses bronches, elle est de peu de gravité, mais bien souvent elle donne un coup de fouet à la tuberculose, en •délavant et charriant les bacilles. Étendue aux petites bronches, elle peut •Atre beaucoup plus grave; elle est cependant mieux tolérée qu’on ne le croirait au premier abord. Il n’est pas toujours facile de la distingue]' les formes aiguës de la tuberculose. Cependant, il sera bon de se rap- \ peler, à l’occasion, que, dans ces dernières, on voit se produire une discordance remarquable entre les symptômes fonctionnels et les symptômes locaux, ou pour mieux dire, qu'une dyspnée fort intense coïncide volontiers avec des râles d’une abondance relativement médiocre, tandis que lans la bronchite capillaire les râles sont nombreux et serrés.
L’empiiysème et la gangrène nu poumon compliquent aussi la tuberculose pulmonaire. Nous en avons parlé en temps et lieu (voy. t. I).
La pleurésie figure parmi les complications les plus habituelles, nous I lui consacrerons plus loin un chapitre spécial.
DIAGNOSTIC
Avant d’entrer dans les détails du diagnostic différentiel, nous devons présenter quelques remarques pratiques.
Chez l’enfant, plus encore que chez l’adulte, on peut commettre une ; double erreur, en considérant comme phthisique un malade qui ne l’est Il pas, ou en affirmant qu’un tuberculeux pulmonaire a les poumons parfaitement sains. Cette double erreur dépend de la signification différente, à chaque âge, des symptômes fonctionnels et physiques qui importent le plus au diagnostic : la toux et les signes stéthoscopiques.
Lorsqu’on voit un malade adulte tousser et maigrir pendant plusieurs •semaines ou pendant plusieurs mois, il est rare que 1 on ne puisse reconnaître quelques-uns des signes caractéristiques de la phthisie. Chez l’enfant, il n’en va plus de môme : la toux liée soit à la dentition laborieuse, soit à la simple irritation de la trachée ou des bronches; la toux j entretenue par une mauvaise hygiène, par la présence des helminthes dans les voies digestives, par le rachitisme, etc., cette toux peut durer
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des mois entiers et laisser le médecin fort perplexe. Sans doute, les signes physiques peuvent quelquefois trancher la difficulté. Mais, n’est-il pas ordinaire, en cette occurrence, que l’examen de la poitrine ne fournisse que des renseignements négatifs, et osera-t-on prononcer en toute assurance, conformément aux résultats de cet examen, qu’il n’y a rien à craindre pour la poitrine? Nous ne le pensons pas. Le doute, un doute prudent, sera seul permis, si l’on ne veut pas voir l’avenir démentir un diagnostic trop légèrement porté.
D’un autre côté, n’est-il pas arrivé aux plus exercés de commettre l’erreur inverse? En présence de symptômes généraux et locaux alarmants, notre oreille se fait souvent la complice de notre inquiétude, et nous croyons entendre des bruits auxquels nous accordons une importance qu’ils ne méritent réellement pas. Mais indépendamment de ces bruits mensongers, de ces espèces d’hallucinations de l’oreille, produit de notre préoccupation, il existe réellement, chez l’enfant surtout, des altérations du bruit respiratoire qui n’ont, en aucune façon, la valeur qu’on est porté à leur attribuer.
Déjà nous avons appelé sur ce point l’attention de nos lecteurs en différentes occasions (1); mais nous y insisterons encore. L’étroitesse delà poitrine, l’amaigrissement, l’intensité du bruit respiratoire normal, le retentissement des bruits nasaux, pharyngés et laryngés, la rapidité des mouvements respiratoires, l’état fébrile lui-même, forment une réunion de circonstances propres à dérouter le diagnostic. Ils peuvent être l’occasion, dans une poitrine parfaitement saine, de certains bruits qui simulent à s’y méprendre les bruits pathologiques. C’est presque exclusivement dans la partie supérieure des poumons, sous la clavicule ou dans les espaces interscapulaires, que se découvrent ces bruits pseudomorbides; et cela se comprend, puisqu’ils sont le résultat de la transmission directe des bruits laryngo-trachéaux à l’oreille, placée, vu l'étroitesse de la poitrine, trop près de l’endroit où ils se produisent. Or, comme c’est aussi au sommet que sont perçus les vrais bruits pathologiques, on comprend la cause et la facilité d’une erreur grave.
Il est donc indispensable, avant de porter un diagnostic local entraînant un pronostic mortel, d’avoir mûrement pesé toutes les conditions que nous venons d’énumérer. II faut tenir compte de l’âge, de la taille, de la conformation de la poitrine; il faut étudier la manière dont l’enfant respire, écouler à distance si sa respiration donne un retentissement particulier, s’assurer si les mouvements du thorax sont lents ou rapides,
(I Tome I. p. Go7, 829; tome III, p. 1087.
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i égaux ou inégaux, réguliers ou saccadés, faciles ou laborieux, complets >u incomplets. Il faut faire parler, tousser, pleurer ou rire le petit malade ; nûn, il est indispensable de contrôler attentivement les résultats de auscultation par la percussion convenablement pratiquée. Mais, à sup- >oser que Ton ait tenu compte de toutes ces circonstances, on ne doit se mononcer pour l’affirmative que dans les faits bien avérés. Toutes les ois qu’il y a doute, il faut, avant de formuler son opinion, réclamer un second ou un troisième examen, et ne décider qu’à bon escient; la réserve est préférable à la précipitation. Il va de soi que les principes de diagnostic dont nous avons fait l’exposé à propos de la tuberculose en général, doivent toujours être présents à l’esprit. Ils seront utiles pour confirmer, infirmer ou rectifier les résultats de l’exploration locale.
Ces remarques faites, nous n’avons à nous occuper ici que du diagnostic ocal et des moyens de distinguer la phthisie aiguë simple de la pneunonie lobaire , de la broncho-pneumonie , de la fièvre typhoïde , et la (phthisie chronique de la pleurésie , de la dilatation chronique des bronches, et de la broncho- pneumonie subaiguë ou cachectique.
Phthisie aiguë. — Lorsque la tuberculose est aiguë et simple, et lue ses produits se trouvent à peu près également disséminés dans le .oarenchyme du. poumon, il est presque impossible de deviner la nature le la maladie, si les symptômes généraux n’ont pas inspiré déjà quelque 'soupçon. Dans les cas de ce genre, en effet, la tuberculisation est d’ordinaire générale, ou bien si elle est à peu près bornée au poumon, I es phénomènes généraux prennent toujours le pas sur les symptômes ocaux. Si donc, on peut présumer, de par les antécédents, que le malade 1 de la pente à la tuberculose, pour peu qu’il existe en môme temps quelques symptômes pulmonaires, tels que de la toux et des râles si Liants, on doit tenir le poumon pour envahi.
Fièvre typhoïde. — Dans sa forme typhoïde, la phthisie pulmonaire •: ligue, épisode de la tuberculose généralisée, peut être confondue avec la iièvre typhoïde. Nous renvoyons le lecteur à ce que nous avons dit sur ce sujet en parlant de la tuberculose en général (voy. p. 868).
Broncho-pneumonie. — La phthisie pulmonaire aiguë simule quelquefois la broncho-pneumonie, comme nous venons de le montrer, (.es leux maladies, si différentes d’habitude, se rapprochent quelquefois de nanière à tromper les yeux les plus exercés. U n’est guère possible, eu effet, d’éviter l’erreur lorsque, chez un enfant bien portant en apparence, ta phlegmasie pulmonaire survient, soit d’emblée, soit a la suite de la ’ougeole ou de la coqueluche, et qu’elle occupe la base de la poitrine. Dans ces cas, on sera toujours porté a admettre une broncho-pnnt-
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monie simple, comme plus probable, et la pensée ne se portera guère vers la tuberculose. Ce sont presque uniquement la marche de la maladie et sa durée qui ouvriront les voies au diagnostic. En effet, quand, au lieu de guérir dans les délais habituels, la broncho-pneumonie se prolonge au delà de quinze à vingt jours, les symptômes généraux diminuant sans que les phénomènes stéthoscopiques s’amendent dans la même proportion, et ceux-ci présentant, au contraire, des alternatives de diminution et d’augmentation, on doit appréhender la tuberculose. Toutefois, l’erreur est encore possible dans ces cas; nous avons vu des enfants chez lesquels la broncho-pneumonie était entretenue par des recrudescences successives, mourir non tuberculeux. La similitude, en pareil cas, de la tuberculose et de la phlegmasie simple est si parfaite que nous ne connaissons aucun moyen de faire le départ. Seule, la fréquence relative de la tuberculose dans ces conjonctures peut faire pencher la balance de ce côté. Cela posé, il est des cas où les antécédents du malade sont d’un grand poids; tels sont ceux où la phlegmasie pulmonaire a été précédée de phénomènes généraux ou fonctionnels sentant la tuberculose, comme pâleur, amaigrissement, toux habituelle, facilité à l’anhélation, et surtout de quelques phénomènes locaux suspects, comme rudesse du murmure respiratoire, expiration prolongée, craquements, submalité.
Pneumonie. — La forme pneumonique de la tuberculose pulmonaire a souvent été prise, avons-nous dit, pour la pneumonie franche du sommet, si commune chez l’enfant. Les symptômes sont les mêmes, mais dans la pneumonie, la défervescence se fait nettement et la résolution marche de front, ce qui tranche avec la défervescence bâtarde, avec la résolution incomplète, et avec les retours si communs après une amélioration passagère de la phthisie pneumonique. Le diagnostic sera plus facile si la réaction est modérée, la fièvre médiocre, la face pâle, et s’il y a des antécédents tuberculeux comme nous venons de le dire pour la bronchopneumonie. Si les enfants sont d’âge à expectorer, l’examen bactériologique des crachats peut être fort utile en décelant des pneumocoques s’il s’agit de pneumonie, ou des bacilles s’il s’agit de tuberculose.
i9liiliisie pulmonaire eliro nique. — Le diagnostic de la tuberculose chronique du poumon n’offre pas, en général, une aussi grande diflicullé. Si, aux lumières fournies par les symptômes généraux, on ajoute celles qui résultent de l’ensemble des symptômes locaux et de la durée de la maladie, on doit diagnostiquer une tuberculose pulmonaire dans la très grande majorité des cas. Il n’y a qu’un très petit nombre de circonstances où les symptômes locaux, inaperçus ou insuffisants, rendent l’erreur possible.
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Toutes les fois que l’on percevra, au sommet du poumon, les signes l’une caverne, chez un enfant atteint d’une maladie chronique, on pourra .enir la tuberculose pour quasi avérée. Trois maladies seulement : la pleurésie, la dilatation chronique des bronches et la broncho-pneumonie subaiguë, peuvent, à la rigueur, donner le change.
Pleurésie. — Dans le premier cas, l’existence facilement appréciable le l’épanchement, un défaut d’ensemble dans les symptômes caverneux, H d’autres considérations relevées plus haut (voy. Pleurésie, 1. 1, p. 829) éclairent le diagnostic.
Biionchite chronique avec dilatation chronique des bronches. — Les cavités pulmonaires qui sont la caractéristique anatomique de la dilai tation chronique des bronches, se révèlent par des phénomènes stéthoscopiques de tout point semblables à ceux des cavernes. Nous avons fait connaître les signes qui permettent d’établir la distinction. L’un des principaux est le rejet journalier, dans la dilatation chronique des bronches, de •vomiques fournissant de grandes quantités de pus fétide (voy. 1. 1, p.703).
Mais il est des dilatations chroniques des bronches qui ne donnent aucun signe cavitaire et qui sont presque nécessairement confondues avec la phthisie (voy. Broncho-pneumonie subaiguë ou cachectique, t. I, p. 677. Les phénomènes généraux sont identiques, et les symptômes : locaux de la tuberculose ne sont pas assez tranchés pour autoriser un diagnostic précis. L’erreur est d’autant plus facile que la tuberculose s’accompagne souvent elle-même d’une bronchite qui renaît sans cesse sous l’influence des tubercules, et peut simuler la dilatation bronchique. Que l’on perçoive, chez un enfant atteint d’une maladie de long cours se révélant par les symptômes généraux de la tuberculose, des râles sonores ou humides en abondance, de l’expiration prolongée, du souffle, il sera difficile de se prononcer pour la tuberculose ou pour la dilatation bronchique, ces symptômes étant communs aux deux maladies. Mais la fréquence de la première et la rareté de la seconde devront faire pencher vers la phthisie pulmonaire, surtout si les signes stéthos- ■ copiques occupent principalement le sommet. Enfin, on ne devrait conserver aucun doute si l’on découvrait, au sommet du poumon, de la malité avec absence de respiration, indice dune infil 1 1 ation tubeiculeuse, la dilatation bronchique ne donnant pas lieu a ces symptômes.
Broncho-pneumonie subaiguë. — Nous venons de voii combien il est difficile de distinguer la phthisie pulmonaire aiguë de la bioncho-pncumonie aiguë. Plus grande encore est la difficulté quand il s agit de la bionchopneumonie subaiguë chez les tout jeunes enfants. Les symptômes généraux et locaux se ressemblent absolument, louf ce que 1 on peut faire,
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c’est d’établir une présomption que l’on basera sur les conditions suivantes.
C’est presque toujours en arrière et à la base que se trouve la bronchopneumonie simple, tandis que la pneumonie tuberculeuse siège aussi bien en avant qu’en arrière. La tuberculose est plus rare chez les petits enfants, et l’existence de la broncho-pneumonie simple, suite de catarrhe chronique, plus probable. Enfin, les antécédents indiqueront si l’enfant avait, par hérédité, des prédispositions à la tuberculose, ou si avant le début de la maladie, il était, depuis un certain temps, sujet à tousser.
PRONOSTIC
La tuberculose pulmonaire se termine par la mort dans la très grande majorité des cas. Nous nous sommes cependant efforcés de démontrer sa curabilité dans la partie anatomo-pathologique de ce chapitre. Malheureusement c’est souvent l’autopsie seule qui révèle la guérison des tubercules, chez des enfants qui ont succombé après la guérison, soit à une rechute, soit à une autre maladie. Les exemples avérés de guérison complète, définitive, ne sont pas communs.
A l’hôpital, la maladie prend généralement du milieu nosocomial une notable aggravation, et l’on en est réduit cà s’estimer heureux quand les malades se trouvent, à la sortie, à peu près dans le même état qu’à l’entrée.
En ville, nous avons été assez heureux pour enrayer la marche de la maladie chez quelques enfants. Nous en avons vu, de trop rares à vrai dire, qui, après avoir présenté des signes non douteux de l’existence de tubercules ramollis au sommet des poumons, et un appareil fort grave de symptômes généraux, sont entrés, après quelques mois de maladie, dans une convalescence, peu à peu transformée en une guérison complète que confirmaient encore, au bout de plusieurs années, le bon état de la santé générale et la disparition des signes physiques (râle sous-crépitant sous les clavicules, diminution du son). Il n'est pas de praticien qui ne puisse citer des faits semblables; mais ils n’en sont pas moins exceptonnels. Il ne faut se réjouir qu’en tremblant de ces guérisons qui ne sont, le plus souvent, que des suspensions plus ou moins prolongées de la,-, manifestation diatbésique. Et de fait, à côté des quelques cas dont nous venons de faire mention, nous pourrions en rapporter beaucoup d’autres dans lesquels une rechute, bientôt suivie des phénomènes les| plus alarmants, venait, au moment où le succès semblait acquis, nous
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; Iliger une cruelle déception. La fréquence des rechutes, la rareté trême de la guérison, et d’un autre côté, la possibilité de rémissions éès prolongées, nous engagent à conseiller aux jeunes praticiens d’être 'Servés dans leur pronostic. Ils ne doivent se montrer ni confiants avec , ...cès ni alarmistes.
Cette réserve est surtout de mise dans la phthisie qui suit une marche ois ou moins chronique; car la forme aiguë est nécessairement mortelle.
. ais ici encore, les chances d’une erreur de diagnostic doivent empêcher être trop affirmatif. Il arrive quelquefois que des lésions aiguës bronîo-pulmonaires, surajoutées à la tuberculose, donnent à la maladie îe apparence très nette de phthisie aiguë. Si, armé d’un pronostic : vère, le médecin prédit la mort pour un temps rapproché, il peut être : mienti par l’événement. La lésion aiguë s’efface, la tuberculose persiste, vend l’allure chronique, et le pronostic parait fautif. Comme exemple, i jus citerons une erreur de ce genre commise par nous à l’occasion une jeune fille de onze ans. Cette enfant, prédisposée à la tuberculose ar ses antécédents héréditaires, constitutionnels et morbides, fut prise, près quelques semaines d’amaigrissement, d’un violent mouvement sbrile, avec dyspnée considérable et congestion violacée de la face. Du ile muqueux, assez gros seulement sous les clavicules, était disséminé ms le reste de la poitrine. Il n’existait aucun symptôme de fièvre . phoïde, et la maladie pulmonaire ne succédait ni à la rougeole ni à la Dqueluche. La disproportion manifeste entre les symptômes généraux L les signes physiques, qui étaient ceux d’une simple bronchite, et surrnt la persistance de ces phénomènes pendant plus de trois semaines,, ous firent diagnostiquer une phthisie aiguë et pronostiquer une mort rochaine. Mais après un mois de maladie, les symptômes aigus se caillèrent; l’ênfant, après être demeurée très affaiblie, très émaciée penant quelques semaines, reprit des forces, de l’appétit, et même de embonpoint. Elle parut guérie à sa famille et à son médecin ordinaire, "n nous sut fort mauvais gré de notre pronostic, évidemment en défaut, ependant nous insistâmes, assurant qu’il ne fallait pas trop se fier à: ► elle amélioration, et qu’il était à craindre qu’une rechute ne vînt l émentir des espérances trop tôt conçues pour pouvoir être solidement i mdées. L’avenir ne nous a que trop donné raison : au bout d’un an, les symptômes non douteux de phthisie s’affirmèrent, et la maladie, uivit sa marche fatale. ht
Nous persistons à croire que la phthisie aiguë granuleuse, confirmée,, st une maladie presque nécessairement mortelle. La continuité et l'in- ' ensilé de la fièvre, l’âcreté de la chaleur, les phénomènes typhoïdes, la
cyanose, l’augmentation progressive de la dyspnée, et sa forme paroxystique, la rudesse de plus en plus apparente du murmure respiratoire, puis la petitesse du pouls et l'affaiblissement du malade, sont les signes qui indiquent que la maladie approche de sa terminaison fatale.
La phthisie chronique est moins grave que la phthisie aiguë. C’est dans les cas de cette espèce que l’anatomie démontre la possibilité delà guérison. Mais il faut établir, à ce point de vue, une distinction entre les formes que nous avons décrites. La phthisie chronique des jeunes enfants, caractérisée par ces énormes masses de pneumonie caséeuse, envahissant tout un lobe, nous semble tout aussi incurable que la phthisie aiguë. La nature et l’étendue de la lésion excluent, dans ce cas, toute possibilité de cicatrisation; par le fait, la curabilité est réservée à la phthisie qui se rapproche de celle de l’adulte par sa marche et par ses lésions.
La terminaison fatale ne s’annonce pas toujours par des symptômes positifs. Les enfants se lèvent, quelquefois jusqu’à la veille de leur mort, et succombent presque subitement alors que la vie semblait pouvoir se prolonger quelques semaines encore ; d’autres fois, mais plus rarement, c’est une hémorrhagie foudroyante qui termine la scène.
Dans d’autres cas, cependant, des symptômes généraux et locaux annoncent les approches de la mort : l’oppression est extrême, la toux intense, ou diminuée par la faiblesse du malade, le pouls filiforme, la face violette et couverte de sueur, etc.
S’il est vrai, et nous l’avons démontré, que la phthisie soit curable, le malade qui guérit d’une tuberculose de quelque intensité, demeure pour jamais malingre, chétif, exposé aux rechutes, toujours dans un état précaire et tenu à une vie réglée, gardée de toute fatigue, de tout écart.
ÉTIOLOGIE
Après les détails dans lesquels nous sommes entrés en parlant des causes de la tuberculose en général, il nous reste à parler des conditions qui favorisent la localisation de la maladie sur le poumon.
La plupart des causes qui déterminent la formation des tubercules dans les autres viscères peuvent agir pareillement sur le poumon; et nous retrouvons ici l’inlluence de l’hérédité, des causes antihygiéniques, des diverses maladies, etc. Un petit nombre de causes s’en prennent spécialement à l’appareil respiratoire.
Maladies antérieures. — Il paraît probable que les maladies bronchopulmonaires, en enflammant la muqueuse bronchique, en la dépouillant
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e son épithélium, favorisent la pénétration du bacille. D’autre part, la ;iméfaclion de la muqueuse, en gênant la circulation de l’air, en res- •eignant la ventilation du poumon, prolonge le contact du bacille avec i muqueuse et en facilite l’implantation. Enfin, le micro-organisme peut rcouver dans les mucosités stagnantes de l’arbre bronchique un milieu ropre à sa pullulation. C’est ainsi que, dans les cas où la coqueluche, n rougeole et la grippe se terminent par la tuberculose, le poumon et îs ganglions bronchiques sont envahis de préférence. La congestion it l’irritation dont ces organes sont le siège, dans les susdites maladies, n font naturellement un terrain de culture favorable pour le bacille. ,e danger augmente considérablement lorsque le malade séjourne dans i ne atmosphère saturée de bacilles, dans certaines salles d’hôpital, par xemple. D’où la fréquence beaucoup plus grande de l’infection tubercuîuse, à la suite de ces maladies, quand elles ont été soignées à l’hôpital. Parmi les inflammations des voies aériennes, celle que l’on a le plus iivement accusée d’ouvrir la porte à la tuberculose, c’est la broncho meumonie. Nous n’irons pas si loin que M. Landouzy qui, rejetant la roncho-pneumonie a frigore, veut que toute broncho-pneumonie qui ne lit pas sa preuve ne soit que « monnaie de tuberculose ». Bien que nous i ccordions, comme lui, une part beaucoup plus large qu’autrefois à la iberculose, nous croyons à la broncho-pneumonie purement catarrhale it due à l’influence du froid. Mais, mettant de côté la tuberculose à }rme broncho-pneumonique, nous tenons pour assuré que cetle bronho-pneumonie catarrhale, surtout dans un milieu contaminé tel que : 3 milieu hospitalier, devient l’occasion fréquente de la contagion.
Bien moins que les précédentes maladies, la pneumonie franche préare le terrain à la tuberculose. Pour M. Grancher, cette anomalie tienrait à l’évolution rapide de la pneumonie franche, à la prompte liquéîction des exsudais, à leur rejet dans un laps de temps insuffisant la germination des bacilles, et enfin à la constitution plus vigoureuse es enfants atteints en pleine santé de pneumonie franche. Aussi bien nut-il se garder de prendre pour des pneumonies franches terminées par aséification, des tuberculoses à forme pneumonique.
Age. — La tuberculose du poumon est à peu près aussi fréquente à )utes les périodes de l’enfance. Si des cavernes ont été constatées par i lenoch pendant les premiers mois de la vie, par Bemme a l’autopsie d’un nfant de douze jours, ces faits sont exceptionnels. Mais à partir d’un an, i phthisie devient plus commune, et a partir de ce moment les dilïéences sont très peu importantes, ainsi qu’on peut s’en assurer en conidtant le tableau ci-joint. Ce résultat, vrai pour la maladie en général,
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l’est moins lorsqu’on sépare la tuberculisation avancée de celle qui en est encore à son début. En elïet, la première est d’autant plus fréquente que les entants sont plus âgés; le contraire a lieu pour la seconde; et ce fait confirme l’assertion déjà émise par nous, que le poumon est d’autant moins souvent le premier organe envahi par les tubercules que les enfants sont plus jeunes.
Sexe. — De même que la tuberculose prise en tant que maladie générale, la tuberculisation du poumon est plus fréquente chez les garçons dans le plus jeune âge, et chez les filles vers l’époque de la puberté. Cette loi reste vraie, quoique dans des proportions différentes, quelle que soit l’intensité de la tuberculisation.
Voici le tableau chiffré, disposé par sexe et par âge, de 26o enfantsdont les poumons étaient tuberculeux (1).
Age.
1 2 ans 1/2.
3 à 5 uns 1/2.
G à 10 ans 1/2.
11 à 15 ans 1/2.
Sexe.
garç.
filles
( garç, l filles £ garç.
filles
filles
Total des tuberculoses.
42 ou
82 ou ff
97 ou î® 1 \
44 ou
Tuberculose
considérable.
g' 9 ? 10 ou 10
f. l } 1U ÜU 4 8
14 ou H
g‘ ^ 26 ou — f. 10 s 011 3 5
^ ^ 21 ou 1 0 9 ) uu 20
Tuberculose
moyenne.
f; l j e ou -j;
g' 9 ^ 17 ou — f. 8 i u 4 8
8 ou
Tuberculose peu considérable
26 ou Ÿ,
51 ou î?
| 15 ou
TRAITEMENT
Indications. — Les indications du traitement de la tuberculose en général sont toutes applicables à la phthisie pulmonaire. Nous renvoyons donc le lecteur à ce que nous avons dit en détail à ce propos. Il ne nous reste qu’à formuler le traitement de la localisation pulmonairede la tuberculose ; nous le ferons d’ailleurs d’une manière très rapide, et renvoyant àux traités spéciaux, car la médication est sensiblement la môme pour l’enfant et pour l’adulte dans la pluralité des cas.
Révulsifs. — Ils conviennent pour modérer le travail congestif qui entoure les foyers tuberculeux, et conséquemment pour modérer ou arrêter l’extension de ces derniers. Dans ce but on met en usage les badigeons à la teinture d'iode , le coton iodé, les vésicatoires volants de
(1). Ce rapport est eelui du nombre des enfants âgés de I à 2 ans, qui présentent des tubercules pulmonaires, au nombre total des enfants du même âge qui présent * tent des tubercules dans un organe quelconque. 11 en est de même pour tous les rapports indiqués dans la colonne du nombre des tuberculoses. Le rapport donnédans les colonnes suivantes est celui du nombre des tuberculoses considérables, moyennes ou peu intenses, au nombre total des tuberculoses pulmonaires an même âge.
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lite dimension appliqués par séries, sous les clavicules, dans les fosses 'S-épineuses, et dans les espaces interscapulaires, ou mieux les pointes feu superficiellement faites à l’aide du fer rouge ou du thermo-cau- ; e. Ces dernières sont moins douloureuses que les vésicatoires, mieux importées, et peuvent être réitérées à des intervalles très rapprochés, uns les formes suffocantes, les ventouses sèches à la surface et surut à la base du thorax rendent de grands services.
Vomitifs. — Ils peuvent être mis en œuvre dans certaines circonsnces pour modérer les poussées fluxionnaires; mais nous ne saurions, l'exemple de Monneret et de Fonssagrives, recommander le tartre . ibié en tant que remède continu. Après une longue expérience pratique, )us ne pouvons que répéter ce que nous disions dans notre première ■ lition. Il faut bannir ce médicament du traitement de la phthisie dans rnfance. Les vomissements qu’il peut déterminer ne sont utiles que ams un très petit nombre de cas, et sont suffisamment obtenus par ipécacuanha. La diarrhée qui suit l’usage du tartre stibié est perniü euse par l’affaiblissement qu’elle détermine et par les lésions intesnales qu’elle peut occasionner, lésions d’autant plus graves que entéro-colite accompagne fréquemment la tuberculose.
Calmants. — La toux si pénible des phthisiques fournit une indication i rès pressante. Contre elle on emploie la ciguë, l'aconit, la digitale , 'opium, la belladone. Ces deux derniers demandent à être employés avec précaution : on sait combien souvent l’opium est mal toléré des enfants; t d’ailleurs leur effet utile s’épuise vite.
On a essayé aussi de badigeonner le pharynx avec la glycérine addiionnée de teinture d'iode, de bromure de potassium, de chlorhydrate de morphine , de chlorhydrate de cocaïne, etc., mais on n’obtient ainsi que les résultats passagers.
Balsamiques. — Contre l’expectoration abondante, chez les malades •appartenant à la seconde enfance, on donne les préparations de bourgeons de sapin, le goudron , la térébenthine , et surtout la terpine, dérivé (le la térébenthine, mais beaucoup mieux toléré qu’elle par les voies digestives et s’éliminant exclusivement parla muqueuse respiratoire; on la prescrit à la dose de 1 à 2 grammes par jour. I Àeucalyptol administré en injections hypodermiques s’élimine aussi par les voies aériennes dont il modifie, dit-on, avantageusement la surface. La créosote, préconisée par MM. Bouchard et Gimbert, est d’une valeur bien supérieure; elle s’administre à la dose de 20 à 50 centigrammes, dans du vin ou dans de l’huile de foie de morue, seule ou associée à Vio do forme , au goudron, etc., en pilules ou en capsules.
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Sulfureux. — Nous voulons parler ici, non de leur action sur le bacille tuberculeux, mais de leurs propriétés anticatarrhales. Dans les formes chroniques ou suhaiguës, non congestives, ils diminuent l’expectoration. Ainsi agissent les eaux minérales de Bonnes, de Cauterets, de Saint-Sauveur, de Labassère, d’Enghien, d’Allevard, de Challes, etc. On les emploie en boissons et en inhalations.
Une application assez curieuse a été faite des principes sulfureux, ce sont les lavements gazeux de MM. Bergeon et Morel (de Lyon). Se fondant sur ce fait que l’acide sulfhydrique injecté dans le rectum s’élimine en totalité par le poumon en perdant ses propriétés toxiques, ils introduisent dans l’intestin un mélange gazeux obtenu en faisant passer un courant d’acide carbonique dans de l’eau sulfureuse. On a vu sous cette influence l’expectoration diminuer, ainsi que les sueurs et le poids du corps augmenter. Cependant, ce moyen, d’une application assez difficile et quelque peu douloureuse, n’a pas tenu, jusqu’à présent toutes les promesses faites en son nom.
Antiparasitaires. — La notion de la nature bacillaire de la tuberculose a fait rechercher le moyen de mettre le remède au contact du mal. Anciennement déjà, les inhalations de chlore et d'iode étaient employées; puis sont venues les inhalations d 'hydrogène sulfuré au moyen des eaux minérales sulfureuses, puis les lavements gazeux donnant lieu à l’élimination de ce môme gaz par le poumon, puis récemment les inhalations d'acide sulfureux obtenues par la combustion des bougies soufrées, et enfin les inhalations d'acide fluor hydrique , moyens autour desquels on a mené grand bruit, mais qui malheureusement n’ont pas répondu à l’attente des praticiens. L'acide carbonique a été conseillé par plusieurs auteurs; Dupont recommande en inhalations un mélange d’un quart d’acide carbonique et de trois quarts d’oxygène pur. De môme, les inhalations d'acide phénique , plus dangereuses que réellement utiles, les inhalations d’essence de térébenthine , de benzoate de soude, etc., etc.
Résumé. — I. Phthisie pulmonaire aiguë. — A. Un enfant est pris, d’emblée ou après quelques prodromes, dans la bonne santé ou à la suite d’une des maladies qui peuvent se terminer par la tuberculose, d’un mouvement fébrile intense, qui persévère plusieurs jours durant, de toux sèche, d’oppression, de douleurs vagues dans la poitrine; l'auscultation fournit des résultats négatifs ou des signes de bronchite disproportionnés par leur peu d’importance avec la gravité des symptômes généraux. D’après les antécédents, on ne peut présumer ni une fièvre ni une pneumonie franche, mais bien une tuberculisation aiguë du poumon. Le cas est fort grave ; mais en présence de symptômes pareils, on ne peut rester inactif.
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Voici le traitement que nous avons l’habitude d’employer.
Nous donnons l’alcoolature de racine d’aconit à la dose de dix à vingt ; Dultes par jour, associée à une petite dose de codéine et à l’eau de urier-cerise , ou bien encore la digitaline à la dose de 1 à 2 millirrammes, ou bien encore l’antipyrine à la dose de 1 à 4 grammes par iur en prises de 50 centigrammes.
En même temps nous administrons l’alcool, — 40 à 60 grammes par >ur, sous la forme de grog, de vin d’Espagne, — le quinquina. Gomme limentation, le bouillon, le lait, le jus de viande, la viande crue pulpée u les poudres de viande desséchées délayées dans du lait ou du bouillon Entre temps, nous combattons les symptômes aigus, pleuraux ou pulnonaires, par les moyens appropriés : les ventouses sèches, les sina- ; ismes, les vésicatoires volants. Contre les douleurs thoraciques, nous rescrivons en outre, quand il y a beaucoup d’éréthisme, des embrocaons sédatives à l’huile de morphine, la mixture d’opium et de belidone, et surtout les injections hypodermiques de chlorhydrate de norphine.
B. Si cette médication, poursuivie avec persévérance, apaise les symtômes aigus, et si le malade arrive à la convalescence, ou tout au moins un état chronique compatible avec la prolongation de la vie, nous nous âtons d’abandonner les antithermiques et les calmants, et, tout en conervant les alcooliques, nous prescrivons :
1° Le changement d’air, s’il est possible, en choisissant la localité avec outes les précautions nécessaires;
2° Le lait d anesse ou de vache;
3° Les frictions sèches sur tout le corps, afin d’activer les fonctions de a peau ;
4° L’usage de la flanelle ;
5° Une alimentation substantielle, mais proportionnée aux forces digestives, et compatible avec l’éréthisme qui subsiste encore;
6° L’huile de foie de morue ou la glycérine;
7° Les toniques tels que le quinquina, l’arsenic, les phosphates solubles. IL Phthisie pulmonaire chronique. — A. Un enfant est soupçonné tuberuleux de par ses antécédents héréditaires, hygiéniques ou morbides. Il a 'e faciès altéré; il est maigre, quoique rarement dyspeptique; ses digesions sont le plus souvent régulières; il tousse, le matin surtout. Cepenlant, l’ausculation ne fournit que des renseignements négatifs. Nous enons cet enfant pour suspect, et nous nous hâtons de le traiter comme »’il avait une tuberculose chronique confirmée.
1° Si son habitus est scrofuleux, s’il a été sujet aux éruptions cutanées
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chroniques et aux engorgements glandulaires, nous prescrirons l’huile de foie de morue aux doses et suivant le mode indiqué page 907.
2° Si l’enfant est plutôt pâle, et si son estomac supporte difficilement l’huile, nous la remplaçons par la glycérine, le sirop d’iodure de fer, le sirop de noyer, l’arsenic, les phosphates.
3n Dans tous les cas, nous conseillons de fréquents changements d’air.
4° En été, si cela est possible, nous envoyons cet enfant faire une saison à l’une des stations thermales dont nous avons donné la liste (voy. p. 898) ou bien une cure d’altitude sur les hauts plateaux de la Suisse : Righi, Saint-Moritz, etc.
5° Pendant l’hiver, nous conseillons le séjour dans le Midi, et préférablement celui de Pau, si l’enfant est irritable et sec; et le littoral de la Provence, s’il est lymphatique torpide.
B. Si la tuberculisation est confirmée; si aux symptômes généraux se sont joints de la faiblesse du bruit respiratoire et des craquements sous les clavicules, le traitement que nous venons d’indiquer est encore applicable. Toutefois, avant de se décider pour une expatriation ou pour une cure d’eaux minérales, il faut tenir grand compte de l’état fébrile du malade. Si les bruits humides sont survenus rapidement; si le mouvement fébrile est très prononcé, il est à craindre que la maladie ne marche avec rapidité, sans revêtir cependant une forme suraiguë. En ce cas, il faut soigneusement rechercher si les fatigues du voyage ou l’excitation produite par la cure thermale ne contre-balanceront pas les avantages que l’on pourrait tirer du déplacement ou du remède lui-même. Ce sont points de pratique fort délicats. On comprend combien il est pénible au médecin, en même temps que fâcheux pour sa réputation, de donner des conseils qui peuvent avoir pour conséquence apparente, soit l’aggravation rapide, soit même la terminaison fatale de la maladie, dans un pays lointain, parfois dépourvu des ressources essentielles. En général, quand nous voyons la maladie prendre celte marche un peu rapide, nous ne conseillons pas un déplacement éloigné, mais nous choisissons, dans le voisinage de l’habitation du petit malade, la localité la plus favorable pour lui faire passer l’hiver.
C. La tuberculose chronique s’accentue; les bruits humides sont abondants; la toux est fréquente, l’expectoration copieuse, mais l’estomac fonctionne encore bien, et le sommeil n’a pas disparu; il y a de la lièvre, le soir principalement, mais pas de sueurs abondantes, ni de diarrhée.
Si l’enfant n’est pas trop amaigri, nous prescrivons :
i° Une série de vésicatoires, ou des applications très rapprochées de pointes de feu. Quand la peau aura besoin de repos en avant, on s’adres-
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,era aux fosses sus-épineuses et à l’espace interscapulaire; puis on coninuera en alternant de même autant que de besoin;
2° L’huile de foie de morue ;
3° La créosote en capsules ou incorporée à l’huile de foie de morue;
4° Nous continuons l’usage de la créosote et de l’huile avec persévérance, nais en ayant toujours soin d’interrompre de temps en temps la médication pour ne pas fatiguer l’estomac; en cas d’intolérance, on remplacerait es médicaments par la glycérine, ou par les toniques ci-dessus indiqués;
5° Quand l’expectoration devient difficile, nous remplaçons la créosote ut l’huile par la poudre de semences de ciguë, à la dose de 15 à 30 cenigrammes, en trois fois, par l’alcoolature de racine d’aconit à la dose le dix cà vingt gouttes, par la terpine à petite dose, soit 50 centigrammes par jour;
6° Contre la fièvre nocturne, nous donnons l’antipyrine à la dose de MO centigrammes à 1 gramme le soir;
7° Aux sueurs, nous opposons l’agaricine, à la dose de 2 à 5 milligrammes par jour, ou l’atropine à celle de un demi-milligramme, ou mcore l’ergot de seigle selon le conseil de M. Tenneson.
D. Lorsque la phthisie est arrivée à sa troisième période, et que l’on ne 3eut plus conserver aucun espoir, il faut chercher à soutenir les forces 3t à calmer les symptômes pénibles.
Le lait d’ânesse, le bouillon, le jus de viande, la viande crue, les poudres de viande desséchée sont indiqués si l’estomac les supporte; dans lie cas contraire, il est bon de recourir à la suralimentation conformément aux préceptes de M. Debove. A travers une sonde œsophagienne, on injecte deux fois par jour un verre de lait dans lequel on a délayé des jaunes d’œuf et de la poudre de viande. On sera très sobre de remèdes, à cause de l’intolérance stomacale et de la nécessité qui prime toutes les autres de ménager les fonctions digestives. Il convient notam- :ment d’être très prudent en donnant de l’opium aux enfants atteints d’une phthisie très avancée; faute de quoi on risque bien souvent de -supprimer l’expectoration, ou de produire des symptômes d asphyxie ou de narcotisme qui hâtent la terminaison fatale.
E. Les accidents ou complications, tuberculeuses ou non, de la phthisie pulmonaire, doivent être traités par les moyens appropriés et indiqués dans les chapitres précédents ou suivants; mais il faudra toujours avoir égard : 1° à l’état général de l’enfant; 2° à la forme que la maladie a prise; 3° à l’époque où elle est parvenue, les complications initiales, moyennes ou terminales, devant être traitées d une manière toute différente; 4° à la nature et à f intensité de l accident lui-même.
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En terminant ce chapitre nous publions cette observation qui nous montre un garçon de huit ans guérissant d’une phthisie pulmonaire à forme pneumonique, avec adénopathie péri-bronchite et pleurésie double.
Observation. — Phthisie pulmonaire à forme pneumonique. Adénopathie péribronchique. Pleurésie double. Guérison. — Barbier, garçon, âgé de huit ans, entre à l’hôpital le 30 juin 1846. Né de parents bien portants, cet enfant a été élevé à la campagne depuis sa naissance jusqu’à l’âge de sept ans. Son père ne l’a vu qu’une seule fois pendant ce long espace de temps; sa santé était alors très bonne. Lors de son arrivée à Paris, à sa septième année, l’enfant était assez fort et bien portant. Six mois après cette époque, il commence à tousser et à maigrir; son appétit demeure régulier; par moments il a de la constipation et des vomissements. Il ne s’alite pas et n’a pas de sueurs. Après six mois de maladie, ses parents l’amènent à l’hôpital sans pouvoir donner d’autres détails.
État à l'entrée. — Cet enfant a les cheveux brun foncé, les yeux très noirs, les cils très longs, la peau line, les membres grêles et maigres, la poitrine bien proportionnée, quoique amaigrie.
Les yeux sont cernés; les narines sont sèches; les ailes du nez se dilatent un peu; la face, généralement pâle, présente quelques marbrures sur les joues; les lèvres sont rosées; le trait nasal est prononcé; l’expression générale abattue, mais tranquille. Le pouls est à 124, très peu développé; la chaleur est vive, et l’enfant est, au moment de l’examen, couvert de sueurs générales assez abondantes. Il est couché sur le dos; ses forces sont déprimées; la respiration est à 42 par minute, régulière.
L’examen de la poitrine donne les résultats suivants : en avant et à gauche, on entend à la base, du râle sous-crépitant, et la percussion est moins sonore qu’au point correspondant droit. En arrière du même côté, la région dorsale inférieure est mate à la percussion, et on perçoit une respiration bronchique intense dans les deux temps. Du côté droit en avant, la respiration est faible et la percussion peu sonore.
La toux est fréquente et humide; la voix est claire; il n’y a pas d’expectoration. Les dents et les gencives sont humides; la langue est humide et d’un rose pâle. Le ventre est un peu développé, indolent et sonore. L’appétit est bon, la soif médiocre; il n’y a pas de selles ni de symptômes cérébraux.
Le lendemain, l’état est le même, sauf les différences suivantes : les forces sont meilleures, et l’enfant se lève une bonne partie de la journée; la chaleur est moins vive. En arrière à gauche, on n’entend plus de respiration bronchique; il y a seulement de la matité et une absence de tout bruit respiratoire.
Les jours suivants, le pouls tombe à 108; la respiration bronchique reparaît en arrière, à gauche et à la base, avec la même intensité ; à droite, la respiration demeure faible, tout en devenant plus distincte.
Le neuvième jour après l’entrée, la respiration bronchique avait encore disparu à gauche; la respiration était seulement courte, rude et brève. La toux ne retentissait pas. Ce jour-là, il survint de la diarrhée, suite de la médication.
Dès le lendemain, la respiration bronchique avait reparu, elle était surtout distincte dans l’inspiration, et s’accompagnait de quelques bulles de gros râle. La voix retentissait. Le douzième jour, le râle était sous-crépitant et très abondant dans les trois quarts inférieurs. Le treizième, il avait disparu, et la respiration bronchique était moins intense. A droite on entendit, le douzième
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r, du râle sous-crépitant assez fin pendant l’inspiration seulement; il disut le lendemain, et alors la respiration était plus distincte et moins faible, endant ce temps, la figure devenait de plus en plus pâle; la fièvre présendes alternatives de rémissions et d’exacerbations, bien qu’elle ne fût ,ais très vive et que le pouls restât assez peu développé. Cependant l’amaissement faisait des progrès, et l’enfant avait de temps à autre des sueurs ndantes et limitées à la poitrine.
m quatorzième au trente-cinquième jour, l’état local présenta les mômes ■ iations. L’auscultation, pratiquée avec soin presque tous les jours, fit Dndre le plus habituellement de la respiration bronchique bornée à la iitié inférieure de la poitrine du côté gauche : parfois elle était limitée Dur de l’angle de l’omoplate, ou même à la fosse sous-épineuse; d’autres et sans que rien pût en rendre compte, elle disparaissait complètement, i respiration était obscure. Alors il arrivait quelquefois qu’après la toux, respiration bronchique reparaissait, profonde et peu intense; parfois elle mêlait de râle sous-crépitant d’abondance variable; une fois même ces ers changements dans l’auscultation furent perçus à un intervalle de peu estants. La percussion était toujours peu sonore.
; .es autres symptômes offrirent peu de modifications : la diarrhée devint manente; la fièvre hectique persista; l’amaigrissement fit encore des pro- -s. Cependant l’enfant se levait, et pouvait un peu marcher dans le jour.
,e trente-sixième jour, la respiration était devenue très évidemment caveruse le long de la colonne vertébrale, à la région dorsale inférieure gauche,
I a matité avait augmenté; elle était presque absolue. Le trente-septième r, le souffle caverneux avait disparu; la respiration était seulement très i fondément et très légèrement bronchique.
,e trente-neuvième jour, la respiration bronchique était de nouveau très onse et avait un timbre métallique très prononcé. Le quarantième, le souffle ;compagnait d’un gargouillement très marqué, surtout au niveau et en llans de l’angle inférieur de l’omoplate. Ce gargouillement disparut le qua- : te et unième jour, reparut le quarante-deuxième, disparut de nouveau le irante-troisième, et revint encore le quarante-quatrième. Ce même jour, îOuflle était intense dans les trois quarts inférieurs.
fendant ce temps, l’état général était le même; toutefois le pouls, un peu ins fréquent, battait de 88 à 92 par minute. L’enfant continuait à se lever: is l’amaigrissement faisait toujours des progrès. Le malade était réduit à 1 b maigreur squelettique.
)u quarante-sixième au cinquante et unième jour â partir de l’entrée, la piration bronchique persista intense, sans gargouillement, et avec quelques les de râle. Un jour seulement elle n’existait pas lors d’une première nustation, et elle reparut de suite après une quinte de toux. Elle avait alors timbre égophonique très marqué.
^e cinquante-deuxième jour et les suivants, le pouls avait encore baissé, variait entre 68 et 72; la chaleur était nulle; la toux était moins fréquente : lévoiement persistait aussi bien que les sueurs.
-e cinquante-huitième jour, la respiration bronchique était très intense is les trois quarts inférieurs gauches; il y avait aussi quelques bulles de e gros et humide; la voix retentissait fortement, et la percussion était très te dans la même étendue.
' )u cinquante-neuvième jour au soixante-dix-septième, 1 auscultation, prauée tous les deux jours, donna le même résultat, sauf quelques différences is l’intensité et l’étendue de la respiration bronchique, et dans l’abondance ; râles. L’état général était le même; l’enfant, très maigre, ne perdait
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cependant pas ses forces; le pouls variait entre 80 et 100; le dévoiement persistait.
Le soixante-dix-huitième jour, il n’y avait plus de respiration bronchique mais seulement une inspiration très dure; il y avait aussi quelques bulles de râle humide à la fin de l’inspiration; la matité existait toujours aux mômes points.
A partir de ce jour, la respiration bronchique fut entendue moins souvent: on pouvait ausculter l’enfant deux ou trois jours de suite sans percevoir autre chose qu’une respiration embarrassée; puis la respiration bronchique se montrait de nouveau, mais peu intense et moins étendue. Le râle était aussi très variable, tantôt très abondant, tantôt consistant seulement en quelques bulles. La matité n’était plus absolue. En même temps l’état général était évidemment meilleur; le pouls restait, il est vrai, aussi accéléré à peu près, variant de 76 à 88; mais la chaleur était nulle. L’enfant était toujours triste, mais évidemment moins maigre; l’appétit était bon et conservé, la diarrhée moins abondante.
Cette amélioration alla successivement en croissant, de telle sorte que l’enfant sortit de l’hôpital après y être resté cent vingt-six jours. A ce moment son embonpoint était en partie revenu; il était gai, mangeait et dormait bien, n’avait plus de dévoiement. La respiration était pure des deux côtés en avant et en arrière ; on percevait seulement quelques bulles muqueuses à la racine des bronches.
Le traitement dirigé contre cette maladie fut d’abord expectant; puis le cinquième jour d’entrée on commença la potion émëlisée, contenant 20 centigrammes d’émétique pour 120 grammes de liquide : on la continua treize jouis de suite; elle occasionna deux vomissements, et détermina plusieurs selles en dévoiement. La diarrhée continua longtemps après.
Après ce temps, on suspendit la potion, et pendant longtemps on donna de la mauve ou de la gomme avec un looch. L’enfant mangeait trois potages, ou un peu de pain et de viande.
Le quarante-cinquième jour de l’entrée, on prescrivit un verre d’Eaux-Bonnes dans deux verres de lait. On continua ce régime pendant dix-sept jours; l’enfant mangeait en même temps le huitième de la portion d’aliments. L’amélioration n’était pas encore déclarée; la respiration bronchique était intense. On donna une seule potion stibiée à 20 centigrammes pour 120 grammes; elle fut tolérée. On revint alors au traitement expectant, et l’alimentation fut élevée au quart de la portion. Ce fut pendant ce temps que l’amélioration se dessina. On reprit alors l’usage des Eaux-Bonnes pendant treize jours; l’enfant mangeait les trois quarts de la portion; puis on fit succéder de nouveau le traitement émollient, auquel on ajouta la portion d’aliments.
Remarques. — Nous avons beaucoup hésité avant de porter le diagnostic de la maladie dont nous venons de décrire la marche. Les symptômes étaient tels, en effet, que nous devions rester dans le doute entre plusieurs affections : une pleurésie chronique, une pneumonie lobairc simple ou tuberculeuse, une phthisie ganglionnaire ou pulmonaire, une dilatation des bronches avec sclérose du parenchyme pulmonaire.
Il était impossible de croire à une pneumonie simple; les antécédents et l’examen du malade le démontraient dès le premier jour de son entrée à l’hôpital. En effet, si nous constations un mouvement fébrile et les sym-
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ptôraes stéthoscopiques d’une pneumonie, l’amaigrissement notable, la pâleur de la face, la petitesse du pouls, le début depuis six mois, prouvaient que la phlegmasie pulmonaire n’était pas franche et primitive. Si donc nous admettions l’existence d’une pneumonie, il demeurait à peu près certain qu’elle était tuberculeuse, ou tout au moins que l’enfant était tuberculeux. L'examen minutieux des autres organes démontrant leur parfaite intégrité, force nous était de croire que le foyer tuberculeux, situé au centre du tissu hépatisé, était sans doute la cause prochaine de la phlegmasie. Mais, si ces réflexions, faites le premier jour, laissaient des doutes sur la nature tuberculeuse de la pneumonie, l’hésitation n’était plus possible les jours suivants. La persistance du souffle, l’amaigrissement continuel du malade, le peu d’intensité de la réaction fébrile, la facilité avec laquelle l’enfant se levait et demeurait hors du lit une partie de la journée, ne pouvaient plus permettre de penser à une phlegmasie franche du poumon. Nous insistons sur ces remarques, parce que l’on crut, dans le fait, à une pneumonie simple, et que, pendant treize jours de suite, on donna la potion stibiée.
S’il était prouvé qu’il n’existait pas de pneumonie franche, était-il certain qu’il y eût une pneumonie tuberculeuse, et n’avions-nous pas affaire à une pleurésie aiguë ou chronique?
Lamarche de la maladie, et, d’un autre côté, la plupart des symptômes qui faisaient repousser l’idée d’une pneumonie franche, prouvaient que le processus n’était pas aigu. Or, si la lésion thoracique n’était pas aiguë, les symptômes fournis par l’auscultation et la percussion n’étaient pas davantage ceux d’une pleurésie. Dans cette dernière, en effet, la matité est absolue, et la respiration bronchique ne se montre ni aussi intense, ni aussi opiniâtre; les symptômes sont, au contraire, ceux que nous avions notés pour le côté droit de la poitrine; il existait donc bien réellement un épanchement à droite; mais à gauche la maladie était d’autre nature.
Plusieurs des symptômes pouvaient faire croire à une dilatation des bronches avec bronchite chronique. Tels étaient le souffle tubaire persistant fort longtemps avec intervalles irréguliers pendant lesquels il disparaissait; le souffle caverneux et le gargouillement perçus a la partie postérieure et inférieure ou moyenne du thorax pendant quelque temps. Les symptômes généraux ôtaient d ailleurs ceux d une bronchite chronique. Cependant, ce diagnostic ne nous paraît pas admissible, parce que pendant un laps de temps très prolongé il y eut absence de raies sonores ou humides, ce qui ne sauraii avoir lieu dans une bronchite chronique.
BARTHEZ ET SANNÉ. — éllit. III. ?D
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Les râles qu’on a perçus ensuite étaient sous-crépilants, et n’indiquaient aucunement l’augmentation du calibre des bronches. Le gargouillement, au contraire, est survenu à une époque avancée de la maladie, n’a duré que peu de temps, et ne pouvait, en conséquence, appartenir à la bronchite chronique. Enfin, l’obscurité du bruit respiratoire, lorsque la respiration bronchique disparaissait, était une nouvelle preuve contre l’existence d’une affection des bronches seulement.
Jusqu’à présent nous avons éliminé la pneumonie franche, la pleurésie aiguë et chronique, la bronchite chronique avec dilatation des bronches; dès lors, il nous fallait admettre une affection tuberculeuse. Siégeait-elle dans le poumon ou dans les ganglions bronchiques? Il est très certain que le poumon lui-même était malade, car on trouvait du souffle, des râles, de la diminution de la sonorité, symptômes que les ganglions bronchiques sont tout à fait impuissants à produire dans la région de la poitrine où ils étaient perçus. Il ne nous reste plus aucun doute sur certaines parties du diagnostic; cet enfant était atteint d’une pneumonie tuberculeuse ou pour mieux dire d’une tuberculose pulmonaire à forme pneumonique; nous expliquons ainsi l’existence de la respiration bronchique, des râles, de la diminution de sonorité, et aussi la longueur de la maladie, le dépérissement, l’apparence phthisique, la fièvre hectique, etc.
Cependant, n’y avait-il qu’une pneumonie tuberculeuse? et comment expliquer, d’une part, l’absence du bruit respiratoire qui alternait si souvent avec la respiration bronchique, et, d’autre part, le souffle caverneux et le gargouillement qui furent perçus à une époque avancée de la maladie?
Il nous semble probable, sans que nous puissions l’affirmer d’une manière positive, que les ganglions bronchiques étaient volumineux, et comprimaient les bronches de manière à produire l’obscurité de la respiration. En effet, si ces tumeurs ne peuvent pas exagérer les bruits respiratoires à la partie inférieure de la poitrine, elles peuvent les diminuer, et la tuberculose ganglionnaire accompagne si souvent la tuberculose du poumon que nous ne répugnons aucunement à admettre cette hypothèse.
Mais les ganglions ne peuvent expliquer le souffle caverneux cl. le gargouillement qui régnèrent à la base pendant quelques jours à une époque avancée de la maladie. Si l’on se rappelle ce que nous avons dit dans notre premier volume sur les signes stéthoscopiques de la pleurésie survenant au cours d’une pneumonie, on comprendra qu'il s’est fait un épanchement dont la capacité a été peu considérable à cause de l’étendue de l’hépatisation. En effet, lorsqu’un épanchement pleurétique survient
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«chez un enfant atteint d’une hépatisation de la partie postérieure des poumons, tous les bruits anormaux qui étaient perçus au niveau du point malade sont considérablement exagérés, et la sonorité disparaît. Or, l’application de ce principe est évidente dans l’espèce; il existait une pneumonie étendue, un épanchement est survenu, la matité a augmenté, le souflle est devenu caverneux, le râle sous-crépitant est devenu gargouillant. Ce phénomène, en outre, a duré peu de temps, comme il arrive dans les cas de cette nature.
Le diagnostic de cette maladie est donc à peu près certainement le •suivant : tuberculose ganglio-pulmonaire, compliquée d’abord de pleurésie chronique droite et de pneumonie gauche, puis de pleurésie aiguë ; gauche.
Nous nous abstiendrons d’autres réflexions pour abréger; mais nous ferons remarquer que, si notre diagnostic est exact, nous tenons un •exemple de guérison d’une tuberculose à forme pneumonique. La guérison a-t-elle été définitive? Nous ne savons pas si l’enfant a succombé plus tard ; mais le retour de l’embonpoint et de la gaieté nous fait espérer que la guérison a été complète.
CHAPITRE X
TUBERCULOSE PLEURALE
HISTORIQUE
Laënnec (1) est le seul médecin qui, à notre connaissance, ait, avant nous , parlé avec quelque détail du dépôt de masses tuberculeuses dans la cavité pleurale chez les enfants. Il rapporte une observation remarquable qui lui avait été communiquée par Cayol. Il s’agit, dans ce fait, d’un enfant de six ans lequel mourut en 1807, à l’hôpital des Enfants malades. On avait noté chez lui, pendant la vie, une céphalalgie intense, une diarrhée continuelle, de la toux, sans expectoration ni gêne de la respiration.
A l’autopsie, indépendamment de graves lésions des os du crâne et du cerveau, on constata dans le côté droit de la poitrine les altérations suivantes : « Le poumon droit paraissait absolument transformé en une masse tuberculeuse ; mais en l’examinant plus attentivement on put se convaincre (jue cette matière était contenue dans la cavité même de la plèvre qu’elle remplissait; c’était une masse de consistance caséeuse dans laquelle on ne distinguait aucun tubercule séparé. Elle avait une épaisseur d’environ deux travers de doigt sur les parties antérieures et postérieures du poumon, et un peu moins sur le côté. Une portion de cette matière, du volume d’une noix, pénétrait entre la septième et la huitième côte, qui étaient notablement corrodées (surtout l’inférieure), perçait les muscles intercostaux et venait adhérer à la peau. Cette portion était ramollie, de consistance de pus vers le centre. Une autre portion de matière tuberculeuse servait de moyen d’adhérence entre la face inférieure du poumon et le diaphragme, de môme qu’entre ce muscle et les neuvième et dixième côtes.
« Lorsqu’on ratissant on dépouillait la surface de la plèvre de cet enduit
(1) Traité de l'auscultation médiale. I. Il, p. 526.
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ai était comme pâteux, on voyait que cette membrane, au lieu d’ôtre îsse, offrait l'aspect de la surface inégale des kystes tuberculeux. On listinguait même quelques prolongements très courts et semblables à un issu cellulaire très fin qui, de sa surface, s’enfoncaient dans la matière uberculeuse. Au milieu de cette masse, le poumon, très comprimé et éduit au cinquième de son volume, était d’ailleurs sans aucune lésion; il i l’y avait pas la moindre trace de tubercules dans son tissu. Les autres i »rganes, sauf le cerveau, n’offraient pas de tubercules. »
Laënnec, prévoyant avec une admirable sagacité les résultats que devait ournir l’exploration de la poitrine dans des cas analogues à celui que mous venons de citer, disait : « Le stéthoscope semble d’abord ne devoir 1 lonner d’autres signes de l’existence d’une semblable tumeur que l’absence ibsolue de la respiration, et, par conséquent, il ne paraîtrait pas que i 'emploi de cet instrument pût faire distinguer le cas dont il s’agit d’un épanchement pleurétique, d’un hydrothorax ou même d’une péripneumonie arrivée au degré d’hépatisation. Cependant je pense qu’il ne serait I ias impossible de reconnaître, ou au moins de soupçonner la nature d'une t umeur semblable, et de la distinguer des cas dont il s’agit à l’aide d’une i exploration bien faite et suffisamment répétée. En effet, on pourrait la •distinguer de l’épanchement pleurétique et de l’hydrothorax en ce que l 'absence de la respiration, au lieu d’arriver subitement comme dans ces derniers cas, doit commencer par une simple diminution du bruit respiratoire, qui devient peu à peu plus prononcée, et qui ne se change en me absence totale que d’une manière progressive et probablement fort ;ente. L’absence d’égophonie confirmerait encore le diagnostic ; mais si l ’on ne voit la maladie que dans une période avancée, on doit avouer ■ ju’il serait impossible de la distinguer d’un épanchement liquide. »
AXATOMIE PATHOLOGIQUE
Le dépôt du tubercule se fait sur les deux faces de la plèvre : de la I l’étude des tubercules intra et extra- pleuraux.
Tubercules intra-pleuraux. — 1° Les granulations grises, ou jaunes, se montrent à la surface de la plèvre, les granulations jaunes étant de beaucoup les plus communes.
Les granulations grisas sont petites et arrondies, ou lenticulaires. Elles peuvent adhérer assez intimement à la membrane séreuse pour qu il soit difficile de décider si elles sont intra ou extra-pleurales. Mais nous avons pu quelquefois nous assurer de leur siège à l’intérieur de la séreuse, tandis que jamais nous n’avons établi d’une manière positive
qu’elles fussent, déposées à sa surface externe. Exceptionnellement, elles sont la seule espèce de tubercule que contienne la plèvre; mais elles ont alors un léger reflet jaunâtre, comme si elles commençaient à passer à l’état de granulation jaune. C’est que, en elfet, elles sont presque toujours déjà caséifiées quand on les examine.
2° Les granulations jaunes siègent presque toujours à la face interne 1 de la plèvre; elles sont aplaties, lenticulaires, et adhèrent plus ou moins \ intimement à la séreuse; bientôt elles s’entourent d'un petit exsudât fibrineux sécrété d’abord autour d’elles, puis entre elles et la plèvre. De 1 cette manière, le produit inflammatoire soulève la granulation, l’éloigne 1 de la séreuse et semble ainsi la sécréter elle-même, erreur partagée ! autrefois par plusieurs auteurs, mais que nous n’avons plus à réfuter aujourd’hui.
Cette disposition est la même lorsque plusieurs couches de granula- \ lions sont superposées. La tuberculisation se présente alors sous la j forme suivante. La plèvre est couverte d’une fausse membrane qui peut . avoir jusqu’à 2 ou 3 millimètres d’épaisseur et qui se décompose en plusieurs couches. Chacune d’elles contient un nombre plus ou moins cou- ; sidérable de granulations, quelquefois assez rapprochées pour se toucher par leurs bords; puis, quand on enlève la dernière couche, en ayant soin de ne pas la déchirer, on laisse sur la plèvre des petites granulations J parfaitement isolées, sans fausses membranes et en contact avec la séreuse à laquelle elles adhèrent plus ou moins. Cette disposition est assez fréquente et se présente toujours la même.
On peut d’ailleurs suivre tous les intermédiaires, depuis la stratification de trois à quatre couches jusqu’à la granulation isolée. Ainsi l’on voit quelques-uns de ces tubercules, rarement disséminés, et entourés chacun d’une très petite fausse membrane circulaire ayant tout au plus l’épaisseur d’une feuille de papier, et. d’une telle transparence qu’on l’aperçoit à peine; souvent même on ne la distingue pas d’abord, et on est étonné, en enlevant la granulation, d’entraîner avec elle un petit feuille! membraneux.
D’autres fois, la fausse membrane, plus épaisse, s’unit par ses bords a celle des granulations voisines, et donne ainsi naissance à des couches plus étendues qui peuvent être soulevées ensuite par une nouvelle éruption tuberculeuse.
Si l’apparition des tubercules est généralement antérieure à celle des fausses membranes, il arrive également que certaines fausses membranes, aussi bien que les adhérences anciennes, deviennent le siège d’un dépôt tuberculeux; mais nous croyons le fait beaucoup plus rare qu’on ne la
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>?nsé, et surtout il nous paraît nécessaire que la fausse membrane soit ancienne formation. Or, dans la très grande majorité des cas, les vaisaux qu'on y trouve sont exclusivement situés autour des granulations; sont des vaisseaux récents semblables à ceux qui, dans le poumon, îtourent les nodules tuberculeux et sont venus formés après eux.
Les tubercules, quand ils sont confluents, peuvent être, à première ne, pris pour des fausses membranes; ce qui pourrait prêter à l’erreur, test leur forme aplatie; mais, quel que soit le nombre des granulations, -olées les unes des autres, ou rapprochées par leurs bords au point de 1 toucher et presque de se confondre, elles conservent leur forme lenlimlaire et tranchent sur la fausse membrane par leur couleur plus mate it plus jaune, par leur épaisseur plus grande, et par l’absence de vaiseaux à leur surface. On voit dans la fausse membrane qui les environne e fines ramifications vasculaires; mais toujours cette injection s’arrête i u pourtour des granulations, ce qui est dû à l’oblitération de ces vaisl eaux par les granulations. Inutile d’ajouter que la structure fibrillaire l es fausses membranes les distingue, à un examen plus approfondi, des ubercules.
Il est une circonstance cependant où les fausses membranes simulent ■ ?s granulations : c’est quand elles sont finement réticulées. Alors, en ITet, l’exsudât jaune figure de petites aréoles dont les bords, proémi-’ ! ents, s’épaississent un peu à leur point de jonction, et forment ainsi Iles saillies d’autant mieux faite pour tromper que souvent elles ne 'entourent pas de vaisseaux; mais la distinction est facile, parce que es points saillants, au lieu de se régulièrement arrondir, se prolongent n étoile pour ainsi dire; et s’ils ne sont pas vasculaires, c’est qu’auune partie de la fausse membrane ne l’est encore.
Les granulations de la plèvre sont presque toujours entourées d’un •éseau vasculaire, que la simple vue ne rend pas apparentes quand il l’agit de celles du poumon.
3° Lésions de la plèvre. — Les deux feuillets de la plèvre sont généralement altérés. Le feuillet viscéral est recouvert, comme nous l’avons i ndiqué tout à l’heure, d’un exsudât fibrineux mince et transparent ou l’une véritable fausse membrane constituée par la superposition de plusieurs couches de fibrine, et parfois assez épaisse pour recouvrir es granulations. Au-dessous de l’exsudât, la plèvre apparaît légèrement épaissie, louche, moins transparente, quelquefois un peu opaque, quelquefois offrant une petite dépression circulaire formée par la néoplasie, mais elle ne parait avoir subi aucune perte de substance. Elle peut être injectée et ramollie, au point de s’enlever avec la fausse mem-
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brane par une légère’ traction; d’autres fois, elle est devenue opaline et comme tachée à l’endroit où le tubercule reposait sur elle. Par places, elle est rosée, et présente des arborisations vasculaires ou de petites taches ecchymotiques (Grancher). Les cellules épithéliales sont gonflées, granuleuses, souvent détachées de la séreuse. Les vaisseaux, saillants, dilatés, forment des anses bourgeonnantes.
Pendant ce temps, le feuillet pariétal devient le siège des lésions similaires; les feuillets dépolis et bourgeonnants* s’accolent et se fusionnent, les capillaires nouveaux passent d’une surface à l'autre et il en résulte des adhérences d’autant plus résistantes qu’elles sont plus anciennes et qui sont la caractéristique de la tuberculose pleurale. Les fausses membranes peuvent ainsi s’ajouter les unes aux autres et former, par stratification, une coque fibreuse plus ou moins épaisse, encapuchonnant, à un moment donné, une partie considérable du poumon.
4" Plaques tuberculeuses. — La cavité de la plèvre est souvent occupée par de larges plaques tuberculeuses, résultat de l’aplatissement et de la réunion d’un nombre plus ou moins considérable de tubercules devenus caséeux. Ils forment tout d’abord sur la plèvre des disques variant du volume d’une lentille à celui d’une amande; leur tissu, fait de plaques fibrineuses semées de tubercules confluents, est ordinairement dur et consistant.
Ces agglomérations tuberculeuses, séparées d’abord, se réunissent ensuite par leurs bords de manière à constituer de larges plaques ou lames qui tapissent une grande partie de la plèvre et varient, en épaisseur, de 1 à 4 millimètres; nous en avons vu aller jusqu’à 7 millimètres.
Ces plaques, lorsque les tubercules y sont encore isolés, s’entourent habituellement d’un réseau vasculaire très apparent, appartenant à la fausse ! membrane; mais à mesure qu’elles se rapprochent, le cercle vasculaire se rétrécit au point qu’il arrive un moment où les vaisseaux eux-mêmes sont englobés dans la matière tuberculeuse crue, d’où résulte une lame : piquetée de points rouges. On dirait alors que le tubercule s’est vascularisé. Un examen attentif fait voir que les points rouges déprimés et irré- : guliers appartiennent évidemment aux fausses membranes, diminuées d’étendue par l’envahissement successif de la matière tuberculeuse.
Les plaques sont quelquefois assez épaisses pour comprimer les côtes, dont elles portent l’empreinte; elles sont, pour ainsi dire, encastrées comme les poumons des oiseaux.
Il n’est pas rare de rencontrer, réunis sur la même plèvre, des plaques épaisses, des tubercules aplatis et des granulations jaunes. Si, autour de ces dernières, la fausse membrane conserve toujours son élasticité, il
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en va pas de même quand il s’agit, de plaques anciennes, qui réunissent vs deux feuillets delà plèvre par des adhérences cellulo-iibreuses plus i moins épaisses. Enfin nous avons vu la membrane séreuse, opaque, et : ême doublée, dans certains cas, de tissu sous-séreux épaissi.
Les tubercules intra-pleuraux sont ordinairement secs et de consistance raie. Jamais nous ne les avons vus être ramollis et former des cavernes ins l’intérieur de la plèvre, ni perforer la membrane séreuse. Tubercules extra-pleuraux. — Nous ne parlons ici que des tuberilcs qui doublent la plèvre costale. Les tubercules sous-pleuraux pulmonaires sont en réalité des tubercules pulmonaires qui ont été écrits dans le chapitre précédent. Les tubercules dont nous voulons varier prennent naissance sous la plèvre, dans le tissu sous-séreux; et contrairement à ce qu’on observe dans les cas précédents, ils ont tantôt 1 forme ronde, tantôt la forme aplatie. Les tubercules plats ne font ; uelquefois aucune saillie dans la cavité pleurale, en sorte qu’il est facile e suivre la membrane séreuse, lisse, égale et polie, et de constater que -e tubercule est sous-pleural. D’autres fois, ils proéminent dans la cavité, t alors on les distingue des plaques isolées in tra- pleurales aux caracères suivants. Si l’on enlève un de ces tubercules, en le prenant du côté ibre, et s’il reste au-dessus de lui une membrane lisse et polie, continue i la plèvre, le tubercule est intra-pleural ; si, au contraire, il reste un bord ’irangé et inégal, le tubercule est extra-pleural.
D’autre part, sur une section perpendiculaire faite par le milieu de la daque, on reconnaît si le tubercule est exactement contenu entre deux amelles, dont l’une se continue visiblement avec la plèvre, l’autre avec e tissu sous-séreux.
Du reste, ces plaques ont absolument la même distribution que les Vaques intra-pleurales; comme elles, on les voit s’étendre et se réunir, i nais elles n’acquièrent pas autant d’épaisseur et forment rarement des i âmes aussi larges et aussi continues.
Les tubercules sous-pleuraux, arrondis, siègent d’habitude à la partie antérieure ou postérieure de la cavité thoracique, et dans les endroits où la plèvre peut être soulevée avec plus de facilité, soit à cause de la moindre, résistance des organes, soit à cause de la laxilé plus grande du tissu cellulaire. Us forment une série de tumeurs arrondies ou ovalaires, qui peuvent, d’un côté, déprimer le poumon et, de l’autre, reposer sur la partie osseuse ou cartilagineuse des côtes.
Les tubercules que nous venons de décrire répondent, en général, à la pneumonie caséeuse ou aux nodules tuberculeux; rarement, nous avons constaté sous la plèvre des granulations jaunes, jamais des granu-
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lations grises Ce sont là quelques-unes des différences qui séparent les tubercules extra-pleuraux de ceux qui siègent dans la cavité même de la plèvre. Mais il en est une autre qui n’est pas moins remarquable.
A l’inverse de ces derniers, qui restent généralement à l’état de tubercules crus, les tubercules extra-pleuraux peuvent se ramollir, former des cavernes, perforer la plèvre, pénétrer dans sa cavité, communiquer même avec les tubercules pulmonaires. On voit alors les tubercules extrapleuraux devenir plus mous, puis constituer une petite excavation remplie de bouillie tuberculeuse, et dont les dimensions ne dépassent pas celles du tubercule lui-même. Plus tard, ces cavités s’élargissent. Situées entre la plèvre encore distincte et épaisse, et les muscles intercostaux ou les côtes, dénudés et en partie détruits, ces cavernes sont irrégulières, anfractueuses, communiquant quelquefois entre elles, et contenant du pus ainsi que de la matière tuberculeuse ramollie. Dans un degré plus avancé, la plèvre costale se perfore sur une étendue variable, et la matière tuberculeuse renfermée primitivement dans la caverne se déverse: dans la cavité pleurale. Nous n’avons observé qu’un petit nombre de faits de ce genre, et toujours il s’était fait, au pourtour de l’ulcération de : la séreuse, une adhérence entre les deux plèvres costale et pulmonaire* en telle sorte que la bouillie tuberculeuse n’était pas libre dans la cavité séreuse. Bien plus, nous avons vu la caverne extra-pleurale communiquer avec le poumon à travers de larges perforations de la plèvre pulmonaire. ;
Dans les cas de ce genre, cette dernière membrane était ulcérée de dedans en dehors par le tubercule devenu intra-pleural ; ou bien encore des tubercules formés à la surface du poumon, au niveau de la caverne pleurale, avaient contribué à ouvrir la communication entre l’extérieur de la plèvre costale et l'intérieur du poumon. Enfin, nous avons vu les •* ganglions bronchiques devenus tuberculeux, s’unir aux masses pulmonaires, qui, de l’autre côté, confinaient, de la manière que nous venons d’indiquer, aux tubercules extra-pleuraux.
Les exemples suivants viendront à l’appui de celte description :
Observation 1. — Un garçon de huit ans succombe après avoir présenté tous les signes d’une tuberculisation de la plèvre droite. L’autopsie justifie le diagnostic et démontre les lésions suivantes.
Entre la plèvre et les côtes, on trouve de grosses masses tuberculeuses aplaties, jaunes, de consistance caséeuse, et du volume d’un pois a une petite noix. Il y en a quelques-unes en avant; d’autres siègent sur le coté et à la base; mais en arrière elles sont très nombreuses, forment une surface continue de haut en bas, font saillie dans la cavité pleurale, et compriment le poumon, sur lequel elles ont déterminé une dépression, et qui est car ni fié à ce niveau. On retrouve cependant très facilement les deux feuillets de la plèvre, épaissie, entre les tubercules costaux et le poumon. A la partie postérieure, les
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«sses tuberculeuses, ramollies, forment une véritable caverne extra-pleu- , sans communication avec les bronches, le poumon ou la cavité pleurale, te excavation a le volume d’un petit œuf aplati; elle est remplie de détritus -erculeux.
Chez ce malade la caverne était entièrement extra-pleurale et était t a fait isolée de la cavité séreuse et du poumon; chez cet autre, la nmunication était établie avec la caverne, et le pus s’était éliminé par bronches.
• bskrvation II. — Plèvre gauche. — Lorsqu’on fait l’ablation du sternum, voit, sur la face interne des côtes, une grande quantité de masses tubercu- -ses du volume d’un pois à celui d’une amande, ramollies, et toutes logées iis des excavations situées dans l’épaisseur des parois thoraciques et à l’exté- :ur de la plèvre; quelques-unes arrivent jusqu’aux côtes, qui sont dénudées;
itres reposent sur les cartilages érodés. Ces excavations contiennent du . et de la matière tuberculeuse ci divers degrés de ramollissement. Leurs ois sont formées par un tissu fibreux, dense, épais, résistant. Les muscles ;rcostaux sont intacts. Plusieurs de ces cavités communiquant entre elles : t traversées par des ponts de substance fibreuse. Du côté du poumon, les ois de ces cavernes adhèrent à la surface de l’organe; mais on peut les acher dans quelques points, et l’on reconnaît parfaitement les deux feuillets ;la plèvre, devenus opalins.
U la partie inférieure et postérieure, l’une des cavités, remplie de tubercules ! îollis, a le volume d’un petit œuf aplati; elle est circonscrite exactement
• des adhérences qui sont formées, du côté de la cage thoracique, par 1 î couche de matière tuberculeuse ramollie, en contact avec les côtes, 'du côté du poumon, par un tissu fibreux, dense et résistant, épais de uillimètres.
.,e poumon lui-même est carnifié, et renferme seulement deux tubercules i s. Les bronches sont rouges, ramollies, et contiennent un liquide purulent mdant. A la troisième division des bronches du lobe inférieur, on arrive, à f ace postérieure du poumon, dans l’excavation décrite à propos de la plèvre, communication entre la bronche et la caverne a lieu au moyen d’une ulcéion principale, qui a environ 4 ou o millimètres de diamètre, et qui fait nmuniquer directement la plèvre avec la bronche. Les bords de l'ouverte sont lisses et tapissés par une membrane molle et rouge. Deux ou trois res ouvertures semblables existent au pourtour de la principale.
I )ans cet exemple, la plèvre pulmonaire avait été perforée par suite des agrès de la caverne extra-pleurale. Lorsqu’il en est ainsi, et que le amon lui-même n’est pas malade, la matière tuberculeuse peut être icuôe, et la guérison n’est pas impossible si la maladie est limitée.
I La guérison est encore plus facile si la plaque sous-pleurale, au lieu traverser le poumon, communique directement avec les bronches int qu’elles pénètrent dans cet organe. Nous avons vu un cas de ce ire dans lequel, une masse tuberculeuse, après avoir perforé la plèvre itale sous laquelle elle était primitivement située, s’était accolée à la fine du poumon, et longeait la bronche du lobe inférieur. Une adhé-
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rence s’était faite entre le pourtour de l’ulcération pleurale et la plèvre pulmonaire, puis le tubercule s'était ramolli. En détruisant les adhérences, nous trouvâmes sur le poumon, une dépression du volume d’une amande; le fond en était formé d’un tissu quasi fibreux assez lisse, qui semblait se continuer avec la plèvre pulmonaire, en sorte qu’il n'y avait aucune communication directe avec le poumon. Toutefois, la bronche qui côtoyait une autre face de la cavité, était perforée en deux endroits, de dehors en dedans, comme cela arrive dans les cas de tuberculose ganglionnaire. Il existait donc là une caverne de la plèvre communiquant avec les bronches sans l’intermédiaire du poumon.
Cependant ces faits sont rares; le plus ordinairement, les plaques sont à l’état de crudité; souvent même on voit tout à la fois autour de la môme plèvre des granulations jaunes et des plaques inlra et extra-pleurales. Dans ces cas, il est intéressant de chercher ce que devient la plèvre au milieu de ces tubercules qui l’entourent de tous côtés. D’babilude, elle conserve la plupart de ses caractères; d’autres fois, elle est épaissie et comme fibreuse; ailleurs, elle a disparu, laissant une ulcération dont les bords sont très apparents; parfois, comprimée entre deux plaques tuberculeuses, elle se perd peu à peu, sans qu’on puisse constater le point exact où elle cesse d’exister; alors elle semble subir en ces points la transformation graisseuse.
Observation III. — Une partie du lobe inférieur du poumon est occupée par une masse tuberculeuse qui, continue d'une part avec les ganglions bronchiques, arrive de l’autre jusqu’à la surface de l’organe, où elle se présente sous la forme d’une plaque jaune de l’étendue d’une pièce de 2 francs. Cette plaque est recouverte d’une faussse membrane tuberculeuse; en sorte que la plèvre pulmonaire est incluse entre deux plaques de tubercules.
Si l’on cherche à détacher le tubercule intra-pleural, de la circonférence vers le centre de la plaque pulmonaire, la plèvre reste d’abord parfaitement distincte et un peu opaline; mais, au niveau de la circonférence de la plaque pulmonaire, elle devient jaune, sans qu’on puisse dire positivement si elle recouvre seulement le tubercule ou si elle est elle-même tuberculeuse. Après quelques millimètres de trajet, la plaque pulmonaire, la plèvre et le tubercule intra-pleural se confondent de telle sorte que l’on ne peut plus les distinguer les uns des autres, sans que pour cela il existe une solution de continuité apparente dans la séreuse. Il semble donc probable que celte menbrane elle-même est devenue tuberculeuse en ce point.
En résumé, la tuberculose peut s’attaquer à la face interne et à la face externe de la plèvre : il en résulte les formes anatomiques suivantes.
1° Dans la grande cavité de la séreuse, les tubercules peuvent former de larges plaques qui compriment le poumon.
2° En dehors de la séreuse, ils donnent naissance, soit à des plaques tuberculeuses, soit à des excavations plus ou moins considérables.
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3° Les tubercules intra-pleuraux se ramollissent très rarement; nous îles avons jamais vus perforer la plèvre; au contraire, les tubercules vlra-pleuraux peuvent non seulement se ramollir, mais encore perforer s membrane séreuse.
4° Ces foyers peuvent communiquer largement avec les bronches, orès avoir traversé le poumon.
o° Lorsque ces mêmes foyers sont eu contact avec une infiltration iberculeuse siégeant à la surface du poumon, il en résulte d’abord ne masse tuberculeuse pleuro-pulmonaire, puis une caverne qui s’est ceusée à la fois du côté du poumon et à l’extérieur de la plèvre costale. 6° Si les tubercules pulmonaires sont eux-mêmes réunis aux tubercules es ganglions bronchiques, le tout forme une masse tuberculeuse étendue n travers du poumon, depuis les ganglions bronchiques jusqu’à la face kxterne de la plèvre costale.
7° Les différentes espèces de tubercules sont, par ordre de fréquence, la face interne de la plèvre, les granulations jaunes et les granulations lises ; à sa face externe, les nodules tuberculeux. Les tubercules -amollis sont rares; quand on les rencontre, c’est dans la plèvre costale.
8° Les tubercules occupent ordinairement les deux plèvres ; quand on n’en 1 encontre que dans une seule, ils sont plus fréquents à droite qu’à gauche. 9° Les tuberculisations considérables de la plèvre sont presque tournes unilatérales.
10° La tuberculose intra-pleurale est plus fréquente que la tuberulose extra-pleurale. Il est plus rare de trouver à la fois des tubercules :utra et extra-pleuraux (1).
(1) Sur 109 enfants qui onl des tubercules dans les plèvres, nous trouvons les
apports numériques suivants :
36 fois la plèvre droite était tuberculeuse, 25 fois la plèvre gauche, 48 fois les • eux plèvres en même temps.
Granulations grises, 6 fois, dont 4 à droite, 1 à gauche, et 1 fois des deux côtés.
Granulations jaunes, 58, dont 21 fois à droite, 16 fois à gauche, et 21 fois des leux côtés.
Nodules tuberculeux et plaques tuberculeuses, 72, dont 29 fois a droite, 2/ lois i gauche, et 10 fois des deux côtés.
Tubercules ramollis, 7 fois, dont 5 à droite, 2 à gauche.
La tuberculisation était intra-pleurale 41 fois à droite et 42 lois a gauche.
Elle était extra-pleurale 23 fois à droite et 21 fois à gauche.
Elle était à la fois intra et extra-pleurale 10 fois a droite et 3 fois a gauche.
8 fois adroite et 4 fois à gauche, il nous a été impossible île décider si la tuberulisalion était intra ou extra-pleurale; en outre, 2 lois a droite et 3 fois à gauche, mus n’avons pu déterminer le siège d’un certain nombre de tubercules, en même emps que d’autres étaient évidemment intra ou extra-pleuraux.
La tuberculisation était peu étendue 53 fois.
Elle était assez étendue 35 —
Elle était très étendue 21
nos
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
SYMPTÔMES
Pour bien apprécier les symptômes locaux de la tuberculose pleurale, il faut étudier les cas simples, c’est-à-dire ceux où le dépôt tuberculeux est concentré dans la plèvre; tandis que le poumon est sain ou à peu près.
Sig-sBcs physiques. — Auscultation et percussion . — Lorsque les plaques tuberculeuses sont intra-pleurales, elles occupent d’ordinaire la partie postérieure; mais quelquefois aussi elles enveloppent tout le poumon et lui forment une manière de coque. On constate alors, dans tout le côté correspondant, de la faiblesse du bruit respiratoire accompagnée d’une diminution générale du son, sans matité absolue.
Les masses tuberculeuses sous-pleurales étant beaucoup plus volumineuses, la matité est, avec elles, beaucoup plus considérable, et l’absence de bruit respiratoire complète.
Du reste, que la phthisie pleurale ait été générale ou partielle, nous avons toujours constaté que les résultats fournis par l’auscultation et la percussion étaient beaucoup plus prononcés dans la région dorsale que partout ailleurs. En avant, la matité et l’absence de la respiration montent très rarement jusqu’à la clavicule; elles ne dépassent pas en général la troisième côte.
Une circonstance importante à noter, c’est que le changement de position ne modifie pas les résultats fournis pas l’auscultation et la percussion. Ce fait est précieux pour le diagnostic, quand on le rapproche de celui que nous énoncions tout à l'heure, savoir que la matité ne s’élève presque jamais en avant jusqu’à la partie supérieure de la poitrine.
Nous n’avons pas entendu d’expiration prolongée et de souffle bronchique au niveau des tubercules pleuraux; mais, deux ou trois fois, nous avons noté du retentissement de la voix sans égophonie. Nous devons excepter de cette règle, un malade chez lequel nous entendîmes, une fois, de la respiration bronchique un peu sifflante, commune aux deux temps et s’accompagnant de retentissement du cri . Ces symptômes furent notés à la base, précisément au point auquel correspondait la communication du poumon avec la caverne sous-pleurale, et le lendemain du jour où cette communication s’était opérée (nous en jugeâmes par l’expectoration de matières purulentes qui avait eu lieu à celle époque).
Nous ferons quelques remarques sur la percussion comparée à l’auscultation.
1° La matité absolue ou relative est toujours constante ou permanente,
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■Mant stationnaire ou s’accroissant d'une manière progressive, mais ne minuant jamais.
i2° La faiblesse du bruit respiratoire suit, en général, la môme marche e la matité; cependant, il nous est arrivé quelquefois de constater -e augmentation ou une diminution dans l’intensité de la respiration, i en qu’il n’existât pas de changement analogue dans la sonorité du orax. Ce fait, qui n’est pas inutile au diagnostic, dépendait de l’amï ?ur, du nombre et de l’intensité plus ou moins grande des mouveànts respiratoires.
! Lorsqu’une lésion intercurrente a pris naissance au cours d’une i thisie pleurale confirmée, nous avons pu la diagnostiquer. L’exisoce des plaques pleurales ne nous a jamais empêchés d’entendre >> râles d’une bronchite intense et le souille bronchique d’une pneui 3nie. Il nous a même semblé qu’alors le souffle était plus marqué qu’il ■ l’est d’ordinaire dans la pneumonie : phénomène analogue à celui
ir. e nous avons constaté dans certaines pleuro-pneumonies.
[Inspection de la poitrine. — Elle peut fournir des renseignements îles : ainsi, nous avons observé une fois une dépression très manifeste n côté malade. Dans un autre cas, les cartilages costaux étaient soudés
tre le mamelon et le sternum.
' Palpation. — On constate généralement une absence complète de 1 mations du côté malade.
Mensuration. — La mensuration de la poitrine conduit à des résultats 1 us intéressants. Lorsque la matière tuberculeuse, s’étalant dans la ande cavité, forme une coque qui comprime le poumon, on trouve, à mensuration, une différence dans les deux diamètres de la poitrine, îez un enfant de deux ans, cette différence était d’un centimètre; et était le côté malade qui était rétréci. Dans ce cas, la tuberculisation était, pour ainsi dire, faite sous nos yeux. L’enfant ayant passé plus de uatre-vingts jours à l’hôpital, et sa poitrine ayant été mesurée plusieurs
is, nous avons pu nous assurer que ce rétrécissement n’avait pas été écôdé d’une augmentation de diamètre, fait d’une grande importance,
nisque nous avions ainsi la preuve que le rétrécissement n’était pas nséculif à un épanchement pleurétique, et ne pouvait, par conséquent, •pendre que d’une tuberculisation de la plèvre. Dans un autre cas, la ensuration donna d’abord une augmentation de volume d’un des côtés ; la poitrine, puis on constata en même temps, des signes d’épancheent (égophonie, souffle bronchique) qui disparurent ensuite; quatre ois plus tard l’enfant succomba, et l’autopsie lit découvrir des plaies tuberculeuses épaisses de plusieurs millimètres. Nous regrettons
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d’avoir omis de pratiquer à nouveau la mensuration; il est très probable que nous aurions constaté un rétrécissement des parois thoraciques.
Si la compression du poumon par une coque tuberculeuse inlra-pleurale, produit la diminution de la capacité de la poitrine, il n'en est pas de même lorsque la phthisie est extra-pleurale; dans ce cas, s’il n’y a pas de communication entre la grande cavité et la masse tuberculeuse, il n’y a ni dilatation ni rétrécissement du côté malade; c’est ce que nous avons observé chez un enfant âgé de huit ans. La caverne extra-pleurale existait surtout à la base; le poumon, à peine carnifié au niveau du point comprimé, se dilatait assez facilement.
SyuiptÔBucs fonctionnels. — Toux. — Elle existe dans presque tous les cas ; en général, dès le début, elle n’offre aucun caractère particulier. Lorsque son timbre se modifie, qu’elle augmente, qu’elle devient quinteuse ou rauque, ce changement indique la venue d’une nouvelle lésion. Mais dans les cas observés par nous, cette lésion était secondaire; car la toux ne prenait ce caractère spécial qu’à une époque où nous avions relevé depuis longtemps déjà les signes caractéristiques de la tuberculose pleurale.
Expectoration. — Une seule fois nous avons noté une expectoration de matière jaunâtre, fétide, comme purulente, rendue avec efforts de vomissements, chez une petite fille de cinq ans, à l’autopsie de laquelle nous trouvâmes une large communication entre les bronches et une caverne extra-pleurale. Il était évident que cette expectoration avait coïncidé avec l’époque où la communication s’était opérée entre le poumon et le foyer de matière tuberculeuse ramollie.
Point de côté. — Jamais, quelle qu’ait été l’étendue de la tuberculisation pleurale, nous n’avons constaté de douleur thoracique attribuable à cette cause. L’absence de douleur trouve son explication dans le siège des masses tuberculeuses qui sont quelquefois sous-costales et ne s'accompagnent d’aucune lésion de la séreuse, et surtout dans la lenteur avec laquelle se forment ces produits morbides, quel que soit leur siège. Lorsque la maladie débute par des symptômes aigus ou subaigus, le point de côté se fait sentir; mais, dans ce cas, il existe une pleurésie.
Décubitus. — Il est très variable, sans rapport constant avec le côté malade. Deux fois seulement il était latéral et du côté de la phtbisie pleurale.
Dyspnée. — L’oppression est médiocre ; même chez les plus jeunes enfants la respiration ne dépasse guère 28 à 32 inspirations par minute; elle ne s’accélère que dans les cas où il survient des complications aiguës,
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)u bien encore aux approches de la mort. L’ accélération de la respiraion, déjà peu marquée, ne s’est pas accrue d’une manière sensible chez ’ enfant dont le poumon communiquait avec un foyer sous-pleural. A priori, )n aurait pu croire aussi que celte communication, en favorisant l’évarcuation de la matière qui comprimait le poumon, aurait dû diminuer le nombre des inspirations; il n’en fut rien cependant : la respiration oscilla entre 32 et 36, avant et après l’évacuation purulente.
Symptômes généraux. — Lorsque la phthisie pleurale est la maladie principale, la fièvre est longtemps presque nulle. La peau reste -sans chaleur. Le mouvement fébrile diffère donc par son peu d’intensité de celui qui accompagne la tuberculose pulmonaire. Quand la chaleur devient vive, et que le pouls s'accélère, on peut croire à une complication aiguë ou à l’extension de la tuberculose. Presque tous les malades ont des -sueurs abondantes générales, le plus souvent nocturnes. L’ amaigrissement n’est pas moins constant que les sueurs; mais il est loin d’être aussi rapide que dans la tuberculose pulmonaire. Il suit, en général, une marche lente; mais, quelquefois, il s’accentue d’une manière soudaine pendant les derniers jours; cet accroissement coïncide le plus souvent avec une complication. En somme, les malades finissent, comme tous les tuberculeux, par succomber dans un état complet d’émaciation.
La déperdition des forces n’est jamais très marquée; c’est seulement dans les derniers jours que la faiblesse est grande. Nous avons vu les malades aller et venir dans les salles, quitter même l’hôpital, pour y rentrer plus tard.
Le faciès n’offre rien de remarquable : les yeux sont cernés dans les derniers temps, les lèvres sont sèches, la face très pâle, comme chez la plupart des tuberculeux.
TABLEAU — MARCHE — DUREE — TERMINAISON
Très rarement la phthisie pleurale débute par les symptômes d’une pleurésie aiguë ou subaiguë; on voit alors se produire un mouvement fébrile de médiocre intensité, une douleur thoracique vague, et les signes physiques d’un épanchement; puis la maladie se prolonge et revol bientôt tous les caractères de la forme chronique tels que nous allons les détailler.
Tant que les tubercules ne sont pas réunis en plaques plus ou moins étendues, la tuberculose ne peut être reconnue; c’est alors qu’elle se présente sous la forme suivante. Les enfants qui en sont atteints conservent leurs forces et leur appétit; leur respiration n’est pas nota-
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blement accélérée; ils ont à peine de fièvre, et ne se plaignent d’aucune douleur; la toux n’olïre rien de caractéristique. La maladie locale resterait longtemps tout à fait latente si l’auscultation ne faisait reconnaître, le plus souvent à la partie postérieure de la poitrine, quelquefois en avant et en arrière, une faiblesse marquée du bruit respiratoire, sans retentissement de la voix, avec une certaine diminution de la sonorité aux points correspondants. L’application de la main ne fait percevoir aucune vibration du côté malade. Les signes physiques ne sont pas modifiés par le changement de décubitus; la déformation de la poitrine est quelquefois nulle. D’autres fois, un rétrécissement s’est opéré sans dilatation préalable, à moins que la maladie n’ait débuté par une pleurésie aiguë ou subaiguë.
La phthisie pleurale peut rester longtemps stationnaire ; cependant elle progresse d’ordinaire d’une manière insensible. Les lésions quelle détermine sont beaucoup plus étendues quand les foyers tuberculeux occupent le tissu sous-séreux que lorsqu’ils intéressent la grande cavité de la plèvre. A mesure que la maladie gagne du terrain, les symptômes généraux entrent en ligne et s’aggravent; mais alors la tuberculisation se généralise, ou bien il survient une complication aiguë. Il est donc fort difficile d’apprécier la durée de la* pbtbisie pleurale, puisque, à l’époque où les \ enfants succombent, on constate, dans plusieurs organes, des lésions qui ont hâté la terminaison fatale. Les accidents peuvant occasionner, la mort d’une manière subite ne sont pas fréquents dans cette forme île 3 phthisie. Nous n’avons pas vu que le pneumothorax fût la conséquence :• de la réunion des masses sous-pleurales, costales et pulmonaires. Nous ; avons démontré, en traitant de l’anatomie pathologique, qu’il s’établit des adhérences entre ces deux plaques grâce à l’inflammation de la séreuse qui les recouvre, et que, plus tard, lorsque les produits tuberculeux : se sont ramollis, il se forme une caverne qui demeure quelquefois indépendante des bronches ; mais que si la communication s'effectue, le 1 pneumothorax n’en est pas la conséquence, les adhérences empêchant la pénétration de l’air dans la grande cavité.
Nous avons indiqué plus haut la possibilité de la guérison de la tuberculose extra-pleurale par évacuation partielle de la matière tuberculeuse. ] Le même mode de guérison ne peut être octroyé a la tuberculose intrapleurale.
DIAGNOSTIC
La phthisie pleurale peut être confondue avec la phthisie pulmonaire et avec les épanchements pleurétiques.
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Tuberculose du poumon. — L’infiltration tuberculeuse envahit souvent une étendue considérable du poumon sans se ramollir, ou du moins en restant fort longtemps à l’état cru. Elle ne se révèle alors à l’auscultation que par de la diminution du son ou par de la faiblesse du bruit respiratoire.
! Dans ces cas, le diagnostic devra être basé principalement sur le siège des lignes physiques; s’ils sont perçus à la base en avant et surtout en arrière, on devra croire à l’existence de plaques pleurales; au contraire, leur siège au sommet indiquera l'infiltration tuberculeuse du poumon. En outre, les blocs caséeux donnent une matité généralement absolue ainsi que le ^silence complet de la respiration; et plus tard, d’autres signes, en indiquant le ramollissement des tubercules, viennent éclairer le diagnostic.
Pleurésie chronique. — La phthisie pleurale qui s’annonce par des '.symptômes aigus ou subaigus, ne saurait être distinguée de certaines ; pleurésies chroniques simples à leur début. Mais, nous l’avons dit, la pleurésie chronique est quelquefois tout à fait latente ainsi que la phthisie ; pleurale, et alors, quand les deux maladies ont atteint leur période d’étal, il est extrêmement difficile de les distinguer ; nous allons mettre en parallèle les analogies et les différences des deux cas.
Pleurésie chronique.
Matité dans tout un des côtés du l thorax, du sommet à la base, en avant et en arriére. Absence complète du i bruit respiratoire, et quelquefois resipiration bronchique, voire même caverneuse. Égophonie.
Pas de changement dans les signes I physiques par le déplacement du malade, quand le liquide occupe toute la ■cavité de la plèvre; modifications possibles dans les symptômes quand l’épan- • chement n’est pas encore très abondant.
Dilatation quelquefois très considé- :rable du côté malade.
Rétrécissement considérable du thoirax après la résorption de l’épanchcuncnt.
Symptômes généraux, fièvre hectique, sueurs, amaigrissement, etc.
Marche très lente.
Terminaison possible par évacuation d’un liquide abondant, spontanément ou au moyen d’une opération chirurgicale.
Pronostic grave, mais non pas nécessairement mortel.
Tuberculose p leur ale.
Quelquefois, mêmes symptômes; d'autres fois la matité et l’absence de respiration sont bornées à la partie postérieure. Le bruit respiratoire est plutôt rude que faible. Pas d’égophonie.
Jamais de changement dans les signes physiques par le déplacement du malade.
Aucune dilatation du côté malade.
Dans certains cas, rétrécissement non précédé de dilatation.
Rétrécissement peu considérable.
Mêmes symptômes généraux.
Marche très lente.
Évacuation possible, mais rare, d’une matière tuberculeuse peu abondante.
Pronostic extrêmement grave; maladie presque nécessairement mortelle.
Nous avons insisté sur ce diagnostic, parce qu’il est d’une haute importance pour la pratique de différencier deux maladies dont le traitement et le pronostic sont aussi dissemblables.
Les différentes considérations que nous venons de présenter ici sont entièrement applicables h la distinction de la phthisie pleurale d’avec la pleurésie chronique qui survient chez des enfants tuberculeux; nous n’avons donc pas à insister sur ce sujet. Le diagnostic est encore plus difficile, puisque les symptômes généraux et les commémoratifs qui peuvent faire soupçonner la tuberculisation sont les mêmes dans les deux cas.
PRONOSTIC
Nous répéterons, au sujet du pronostic, ce que nous avons dit ailleurs. La phthisie pleurale, si elle restait isolée, pourrait n’être pas grave; mais la généralisation de la tuberculose, et la réunion des tubercules pleuraux et ganglio-pulmonaires, aggravent considérablement le pronostic. Cependant, il est évident que la phthisie pleurale est moins grave que les phlhisies pulmonaire et bronchique; elle détermine rarement l’ulcération du parenchyme pulmonaire ; elle ne produit pas le pneumothorax e! ne peut pas non plus engendrer l’hémorrhagie mortelle par rupture des vaisseaux. En outre, on conçoit la possibilité de sa guérison, soit par l’évacuation de la matière tuberculeuse lorsque la caverne extra-pleurale communique avec le poumon, soit par la transformation calcaire ou fibreuse des tubercules.
La phthisie intra-pleurale est localement moins grave que la phthisie , extra-pleurale, parce que les tubercules y sont moins abondants, et parce • lue, peu susceptibles de ramollissement, ils ne causent pas la perforation de la plèvre.
En examinant avec soin toutes nos observations nous n’en avons trouvé que trois dans lesquelles la mort ait été presque exclusivement causée par la phthisie pleurale.
ÉTIOLOGIE
La tuberculose pleurale est généralement secondaire; il faut y voir l'expansion par contiguïté de la tuberculose pulmonaire. Elle peut être primitive et constituer une véritable tuberculose locale ayant son siège dans la plèvre. Son étiologie est celle de la tuberculose elle-même. Les causes qui déterminent la localisation pleurale sont très obscures, cl il
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est difficile de dire pourquoi celle membrane séreuse se luberculise plutôt qu’un autre organe.
Age. — Les enfants les plus jeunes sont les plus sujets à la tuberculisation de la plèvre. Néanmoins, la maladie parvient beaucoup plus souvent à un degré avancé, de trois à dix ans et demi, qu’avant ou après cet âge.
Sexe. — Les garçons nous paraissent plus prédisposés que les tilles, mais avec cette restriction, qu’à l’époque de la puberté les filles y deviennent relativement plus sujettes. La tuberculisation avancée est cependant plus fréquente à tous les âges dans le sexe masculin.
Sur 109 enfants qui ont présenté des tubercules dans les plèvres, il y en avait :
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Après avoir esquissé le traitement de la tuberculose en général et celui des phthisies pulmonaire et ganglionnaire, il nous reste peu de chose a dire de la médication applicable à la phthisie pleurale. Nous trouvons, en elïet, pour cette maladie, les mêmes indications et les mêmes moyens de les remplir.
On tiendra compte, au début de la maladie, de sa marche subaiguë ou chronique. Dans le premier cas, elle sera traitée suivant la méthode indiquée pour la tuberculose pulmonaire subaiguë (voy. p. 1 178).
Dans le second cas, qui est de beaucoup le plus fréquent, le traitement sera le même que celui de la phthisie pulmonaire chronique (vo\. p. 1179).
Outre le traitement général, on insistera sur les applications iodées au niveau des points malades, sur les emplâtres de ciguë, poi.it calmei les douleurs vagues du thorax, etc.
CHAPITRE XI
PLEURÉSIE DES TUBERCULEUX
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La pleurésie des tuberculeux se présente sous des aspects très variés, j
1° Nous avons parlé dans le chapitre précédent des fausses membranes, tantôt minces, tantôt épaisses, qui accompagnent les granulations i tuberculeuses de la plèvre. La pleurésie dont elles sont l’expression anatomique, résulte de l’irritation locale causée par la néoplasie; elle j passe inaperçue pendant la vie, et ne contribue que dans une bien faible mesure à raccourcir les jours du jeune malade; au total, elle n'a, , pour ainsi dire, qu’une existence purement anatomique. Il en va de j même des fausses membranes anciennes ou récentes, mais non parse-| niées de tubercules, qui occupent divers points de la séreuse, souvent J au niveau des tubercules pulmonaires, quelquefois dans un point éloi- | gnô de tout tubercule, et qui, des deux faces opposées de la plèvre, se j rejoignent au moyen d’adhérences multiples et résistantes ou de brides 3 cellulo-dbreuses. Ces produits de l'inflammation sont partiels cL accom- ’ pagnés d’un épanchement très peu abondant, nul même le plus souvent. C’est la pleurésie sèche, la pleurésie adhésive.
2° D’autres fois, au contraire, dans la forme séro-fibrineuse , la pleurésie est caractérisée anatomiquement par des produits inflammatoires, solides I et liquides, et cette complication aiguë ou subaiguë peut exercer une ] certaine influence sur la maladie principale. Alors, l’une ou l’autre j plèvre, rarement toutes les deux, renferment une certaine quantité de j liquide, presque jamais sanguinolent, quelquefois séreux, le plus souvent trouble, et mêlé à des flocons albumineux. Les plèvres, costale ou pulmonaire, sont tapissées de fausses membranes plus ou moins épaisses, qui contiennent rarement des granulations ou de petites plaques tuberculeuses. La quantité du liquide varie de 120 à loOO grammes; d’ordinaire, !
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i >n en trouve de 140 à 500. Le poumon qui correspond à l'épanchement st tantôt simplement carnifié, et ne présente ni tubercules ni pneunonie; mais c’est le cas le plus rare; tantôt il est en partie carnifié, p îépatisé, œdémateux ou apoplectique; tantôt enfin, il est envahi par une tuberculisation plus ou moins étendue, avec ou sans pneumonie ou
• îarnification.
Lorsque l’épanchement est borné à l’une des plèvres, l’autre plèvre offre le plus souvent, ou des adhérences anciennes, ou des fausses membranes récentes, sans épanchement, ou des granulations tuberculeuses; exceptionnellement elle est parfaitement saine. Le poumon du côté opposé présente d’ordinaire quelqu’une des lésions que nous avons énumérées.
La pleurésie avec épanchement, telle que nous la décrivons ici, est plus souvent droite que gauche, plus rarement double; dans ce dernier rcas, l’épanchement est volontiers plus abondant d’un côté que de l’autre.
3° Enfin, l’on voit quelquefois la pleurésie purulente avec épanchement > :onsidérable, telle que nous l’avons décrite dans le premier volume, r coïncider avec la phthisie pleurale. Nous possédons de nombreux faits de ce genre; nous rapporterons l’un d’eux.
4° Exceptionnellement chez l’enfant la pleurésie tuberculeuse peut se C nontrer hémorrhagique.
SYMPTÔMES
Très commune dans la tuberculose du poumon, la pleurésie peut résulter soit d’une irritation de voisinage causée par les tubercules du poumon séant sous la plèvre, soit de la présence de tubercules dans la [plèvre même. Elle intervient à toutes les époques de la phthisie pulmonaire : tout à fait au début, avant que celle-ci se soit encore trahie par niucun symptôme, et elle en est alors le premier acte; au début de la [phthisie pulmonaire confirmée, qu’elle accompagne dans ses évolutions;
• enfin au cours ou dans les derniers temps d’une phthisie avancée.
Dans ces occurrences diverses, le début se présente de deux façons : iil se fait brusquement comme dans la pleurésie franche, ou insidieusement, auquel cas la maladie demeure plus ou moins a l’état latent, et Test découverte que par l’effet du hasard. Les choses se passent alors ’omme nous l’avons montré en traitant de la pleurésie (voy. t. I, p. 840, 844, 874) dans ses formes aiguë, cachectique, chronique et. purulente.
Quel (pie soit le mode d’invasion, quand la pleurésie est la manifesta-
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lion initiale de la tuberculose, l'épanchement est peu abondant d’abord et reste tel en général; puis il passe de l'autre côté. Alors le liquide varie journellement de niveau et baisse ou s’élève à droite ou à gauche, d’une manière asymétrique, parfois d’une manière alternative, puis il demeure stationnaire ou monte graduellement. Avec cela, les symptômes généraux sont beaucoup plus sérieux relativement que les symptômes locaux et prennent l’aspect qui convient à la tuberculose aiguë. En même temps que les signes antérieurs de l’épanchement, et à travers lui, on perçoit des râles sous-crépitants plus ou moins nombreux. Enfin, le malade succombe à la fièvre hectique ou à l’asphyxie.
Lorsqu’une s’agit plus d’une tuberculose aiguë généralisée, mais d’une tuberculose limitée tout d’abord à un poumon, voire au sommet, la pleurésie débute communément d’une manière insidieuse : pas de point de côté; toux, fièvre, dyspnée peu marquées; l'épanchement s’accroît lentement. À ce moment on peut s#e rendre compte de l’état du poumon, la présence de l’épanchement, loin de masquer les phénomènes fournis par l’auscultation, les rendant plus intenses et plus nets. Pour ce faire, M. Grancher se base sur les caractères que voici : quand, le son étant exagéré sous la clavicule, les vibrations vocales sont augmentées, et le murmure respiratoire fort ou exagéré, c’est que le poumon est sain. Si, au contraire, il est tuberculeux ou simplement congestionné, le son et les vibrations demeurent exagérés pendant que le murmure respiratoire est affaibli. En outre, s’il y a tuberculose, lorsque l’épanchement baisse au bout d’un temps plus ou moins long, le tympanisme diminue, les vibrations continuent d’augmenter jusqu’à ce que la matité remplace le skodisme; le murmure respiratoire reste affaibli, devient rude et les craquements apparaissent (Grancher). Enfin, la bilatéralité de l’épanchement, quand il n’est pas franchement rhumatismal, le caractère louche et sanguinolent du liquide obtenu par la thoracentèse, sa prompte reproduction après l’opération, et par-dessus tout la présence de bacilles dans sa composition démontrent la nature tuberculeuse de la pleurésie.
Quand il s’agit d’une pleurésie apparaissant chez un malade atteint de phthisie confirmée, elle peut être sèche ou accompagnée d’épanchement. Sèche, elle ne fournit de symptômes que très étendue; alors elle peut produire de la respiration saccadée, de la douleur dans les fosses sus et sous-épineuses et dans les régions sous-claviculaires, de la dyspnée, du frottement mêlé parfois de craquements, et de l’obscurité du son. Avec de l’épanchement, elle prend soit la forme aiguë, soit la forme chronique d’emblée; l’épanchement, de médiocre abondance, est généralement situé à la base, et facilement reconnaissable; mais il peut être
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ixé dans une autre place par des adhérences antérieures, et partant •eaucoup plus difficile à découvrir. Nous n’avons rien à dire des signes ihysiques de ces épanchements; leur marche est généralement subaiguë, eurs réactions peu vives, leurs symptômes peu marqués; leur composi- . ion les montre très pauvres en fibrine, très riches en matières fixes, et :ontenant parfois des bacilles.
Dans d’autres cas, la pleurésie est terminale et prend naissance de un à finq jours avant la mort. Môme, en cette occurrence, elle peut être latente, 3t nous avons pu nous convaincre, à l’inspection des lésions anatomiques, que sa date était aussi très récente. Ses symptômes ne diffèrent .guère de ceux de la pleurésie aiguë secondaire ; seulement ils sont d’ordinaire plus difficiles à démêler, la faiblesse du malade empêchant quelquefois l’examen de la poitrine. Quand ils sont nettement accusés, la pleurésie peut débuter par une augmentation de la dyspnée; en même temps que la respiration s'accélère, certains enfants se plaignent d’une vive douleur thoracique; la toux ne présente presque jamais rien de spécial. La respiration est obscure du côté douloureux, soufflante à l’occasion; la sonorité est affaiblie ou nulle en arrière, très rarement à la fois en arrière et en avant; presque jamais on 11e constate d’égophonie. La face exprime volontiers la souffrance; elle est pâle; le pouls extrêmement petit; la température demeure ce qu’elle était auparavant. Selon le degré de débilitation atteint par les enfants, la maladie revêt tantôt la forme secondaire aiguë ou subaiguë, tantôt la forme cachectique.
La pleurésie paraît marcher rapidement, et les symptômes ne durent que de un à cinq jours.
Cette phlegmasie survenue en de telles conditions concourt évidemment à la terminaison fatale, dont elle hâte le terme; mais la plupart des jeunes sujets sont trop gravement atteints déjà par la maladie première, pour laisser quelque espoir de guérison.
La pleurésie peut être purulente, moins souvent cependant qu’on ne le croyait autrefois. À sa gravité naturelle se joint alors celle des lésions pulmonaires qui l’accompagnent. Cependant quand elle se produit a une époque peu tardive de la phthisie, elle peut guérir après thoracotomie.
Observation. — Il s’agit d’une petite Mlle de deux ans et demi sur la maladie de laquelle nous ne pouvons recueillir que les renseignements suivants.
Née bien portante, elle a été mise en nourrice à la campagne, et pendant deux années elle y est restée grasse et fraîche. Trois mois et demi avant son entrée à l’hôpital, elle a contracté une maladie caractérisée par des quintes de toux très intenses, avec menace de suffocation; elles étaient suivies de vomissement; mais il n’y avait pas d’inspiration sonore. La respiration a été habituellement gênée; il y a eu de la lièvre, de la tendance à l’assoupissement
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el un amaigrissement progressif. L’enfant a cependant conservé de l’appétitles garde-robes ont été régulières.
Le jour de son entrée elle esl dans l’état suivant : les cheveux sont blonds les yeux châtains, la peau line et blanche; les chairs fiasques; il y a uii peu d’amaigrissement. La face est pâle, un peu bouffie, le pouls à 1 04, sans chaleur; il y a 33 inspirations régulières par minute. En arriéré à gauche matité absolue dans les trois quarts inférieurs du thorax, respiration très faible; au sommet de l’espace inlerscapulaire, léger timbre bronchique dans l’expiration. Eu avant, du même coté, même matité, pas de bruit respiratoire: on entend un peu la respiration, tout à la fois très faible et rude. Dans l’aisselle, mêmes phénomènes. Les changements de position ne modifient en rien les résultats de l’auscultation et de la percussion. A droite, en avant et en arrière, la sonorité est bonne et la respiration pure. Pas de douleurs thoraciques; de temps à autre on entend un peu de toux sèche. L’abdomen est assez volumineux, tendu, sonore; il parait un peu douloureux à gauche; pas de tumeur. Soif assez vive; intelligence intacte; gaieté.
Au bout de huit jours, la respiration était un peu moins obscure à la base gauche en arrière, la matité moins absolue; la toux était petite, sèche et fréquente, le pouls et la respiration plus accélérés; la légère amélioration notée dans l'état local se soutint pendant quelques semaines, puis de nouveau l’obscurité du bruit respiratoire redevint complète. A plusieurs reprises, on entendit quelques bouffées de râle sous-crépitant très fugace, bien que la matité et l’obscurité du bruit respiratoire fussent très prononcées. L’accélération du pouls et de la respiration ne persista que peu de jours; le nombre des mouvements respiratoires varia de 28 à 32, et le pouls de 104 à 122. La chaleur fut presque toujours nulle; la toux le plus ordinairement rare. La langue resta toujours humide, l’abdomen volumineux, tantôt indolent, tantôt légèrement douloureux. Un dévoiement abondant s'établit peu après l’entrée, et dura jusqu'à la mort. L’appétit cependant était conservé el la soif normale. L’intelligence fut toujours intacte; à aucune époque on n’observa de symptômes du côté du système nerveux.
L’enfant mourut cinquante-huit jours après son entrée à l’hôpital, et cinq mois et demi environ après le début.
Autopsie. — Plèvre gauche. — A l’ouverture de la plèvre, il s’écoule un grand verre d’un liquide épais, jaune rosé, purulent, assez homogène, sauf quelques petits débris d'un jaune plus clair, solides et tuberculeux. Tout le liquide s’étant écoulé, il reste une cavité qui comprend tout le côté gauche du thorax, depuis la clavicule jusqu’au diaphragme, et dont les parois sont formées d’abord par une couche de même liquide adhérent; puis au-dessous, du côté de la plèvre costale, il existe une fausse membrane jaune, molle, peu épaisse en certains points, plus épaisse et d’un rouge vif en d’autres. Au-dessous se trouve la plèvre, opaline et doublée d’un tissu dense, serré, d’un blanc grisâtre, et épais d’un millimètre environ, qui sépare la plèvre des muscles. En d’autres points, mais surtout au sommet et en arrière, on trouve entre la plèvre et la couche de pus, soit des grumeaux, soit des plaques tuberculeuses très molles. Ailleurs encore, la fausse membrane est rouge, épaisse de I a 2 millimètres, très dense, comme musculeuse, très adhérente, de telle sorte qu’on a de la peine à distinguer la plèvre du tissu sous-pleural induré. Dans ces parties de la fausse membrane se trouvent de petites granulations miliaires, tuberculeuses, du volume d’une tête d’épingle aplatie.
Du côté de la colonne vertébrale on voit une petite saillie à peine distincte du cœur, située à côté de lui au niveau de la racine du poumon, el qui parait constituée par cet organe lui-même, très affaissé. En ce point, au-dessous de
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| couche purulente, on voit une fausse membrane rosée, dense, d’aspect | jiasculeux, tapissée en certains endroits par de la matière tuberculeuse molle ii la perfore çà et là. Si l’on enlève cette fausse membrane, on arrive sur la >vre pulmonaire et on développe un peu le poumon qui était complètement caissé par elle. Au niveau de la racine de cet organe, et dans un point qui rrespond au sommet du lobe inférieur, on voit une plaque tuberculeuse de i tendue d’une pièce de 2 francs, au niveau de laquelle la fausse membrane i ! confond avec la plèvre et une masse tuberculeuse venue du poumon ainsi Til a été décrit ci-dessus (vov. p. 1196). i Partout ailleurs la plèvre est opaline, parfaitement lisse, sauf quelques points ;i la fausse membrane, enlevée, a laissé de petites granulations tuberculeuses. Le poumon débarrassé de la fausse membrane qui cachait complètement '3S deux lobes, offre environ le volume d’un œuf de cane. Il est d’une cou- ■ur violacée claire, mou dans toutes ses parties, nullement crépitant. A la oupe, son tissu est semblable à de la chair, sa couleur est rouge, un peu ineuse; il est très flasque, difficilement pénétrable au doigt; sa coupe est 'Sse. Le sommet du lobe supérieur présente des noyaux tuberculeux assez ombreux. Au sommet du lobe inférieur se trouve une masse du volume .'un œuf de pigeon qui est produite par la réunion de tubercules pulmonaires t ganglionnaires.
Les autres organes contiennent tous des tubercules en quantité plus ou
i noins considérable. L’encéphale en particulier nous a offert de nombreuses granulations et une méningite assez intense.
Remarques. — Lorsque cette jeune malade fut admise à l’hôpital, nous vivons hésité entre une phthisie pleurale et un épanchement pleurétique. L’étendue et l’intensité de la matité, l’absence totale du bruit resj piratoire en avant et en arrière, nous portèrent, toutefois, à adopter la >seconde opinion. La mensuration de la poitrine eût éclairci tous nos doutes; mais nous avons eu le tort de ne pas la pratiquer. Les légères
ii alternatives d’augmentation et de diminution constatées à plusieurs reprises, devaient confirmer notre opinion sur l’existence d’un épanchement. Le noyau tuberculeux ganglionnaire qui existait au sommet du lobe inférieur, ôtait l’intermédiaire par lequel la respiration bronchique perçue à plusieurs reprises était transmise a notre oreille. L épanchement
* était évidemment la maladie principale; la tuberculisation pleurale n était pas assez considérable pour fournir des symptômes. L altération de la plèvre, du tissu sous-pleural, et les caractères de la fausse membrane, sont dignes d’attention. Nous avons déjà eu occasion d en parler ailleurs (vov. Tuberculose pleurale).
ÉTIOLOGIE
Nous trouvons dans ce chapitre, comme dans les précédents, la confirmation des idées générales fine nous avons émises sur la nature des phlegmasies chez les tuberculeux.
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Malgré raflirmalion d’auteurs très recommandables, il est extrêmeJ ment rare, si tant est que cela soit, que la pleurésie aiguë, inllammatoirej précède la tuberculisation de la plèvre et lui donne naissance.
Les pleurésies aiguës qui surviennent à la fin de la maladie et qui hâtent la terminaison fatale, sont les analogues des pneumonies terminales, et, comme elles, doivent être le plus souvent considérées comme cachectiques.
Dans la grande majorité des cas, la pleurésie aiguë, subaiguë ou chronique est liée à la tuberculisation de la plèvre ou du poumon, et paraît se produire sous son influence locale. Mais cette cause ne saurait être invoquée lorsque les fausses membranes pleurales, denses, résis-1 tantes, anciennes, siègent loin des tubercules et échappent à l’irritation locale qu’ils déterminent. 11 en est de même sans doute lors-® que, au milieu de ces produits inflammatoires chroniques, on ne trouve que de rares et petites granulations tuberculeuses qui ne sauraient donner la raison d’une phlegmasie aussi ancienne et relativement aussi considérable.
Dans tous ces cas, identiques sauf le siège, avec la méningite des tuberculeux, il faut, admettre l’influence pathogénique de la diathèse, qui seule peut expliquer ces inflammations subaiguës ou chroniques dont aucune cause locale ne peut rendre compte. La diathèse est la cause générale et première de toutes ces pleurésies chroniques, tuberculeuses ou non; l’irritation locale causée par le tubercule explique seulement la fréquence relative des fausses membranes tuberculeuses.
Enfin, rappelons que la pleurésie aiguë cachectique est rare en général; et si nous la voyons plus fréquente chez les tuberculeux que dans toute autre maladie, nous devons peut-être conclure que la diathèse n'est pas étrangère à sa production (voy. t. 1, p. 844).
TRAITEMENT
Lorsque la pleurésie des tuberculeux est la conséquence de la diathèse ; scrofulo-tuberculeuse, le traitement général et local qui lui est applicable est celui de la phthisie pleurale.
Lorsqu’elle est aiguë et terminale, on comprend combien peu la thérapeutique a de prise sur elle. Nous ne saurions suivre les conseils de I quelques médecins qui recommandent une médication active. En pareille* circonstance, nous pensons que la médication hygiénique et expectante est un devoir. On doit se borner à prescrire des préparations narcotiques, opium ou belladone, pour diminuer le besoin de respirer, pour!
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nier la douleur et procurer du sommeil. Les injections hypoderques de chlorhydrate et de morphine répondent à celte indication. Si pleurésie aiguë survenait à une période moins avancée de la phthisie, faudrait mettre en usage le traitement que nous avons conseillé en riant de la pleurésie secondaire aiguë.
TUBERCULOSE DU PÉRICARDE ET DU CŒUR
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les tubercules du péricarde sont fort rares; nous ne les avons observés que 10 fois sur 312 malades, et 2 fois seulement la maladie avait atteint un haut degré d’intensité.
Ils prennent la forme de granulations disposées en un fin semis sur la séreuse, surtout sur le feuillet viscéral, ou agglomérées en nodules dont la grosseur va de celle d'une petite tête d’épingle à celle d’un pois. Quelquefois le tubercule est volumineux, surtout dans les points où le péricarde n’adhère pas d’une manière intime au cœur, et passe de cet organe aux vaisseaux; en ces points nous avons vu un tubercule cru du volume d’une grosse amande.
Les tubercules, une fois formés, déterminent, comme dans la plèvre, une inflammation chronique, sèche, suivie de l’adhérence des deux lames de la séreuse, adhérence susceptible de former une symphyse cardiaque totale. Lorsqu’ils sont petits et rares, ils ne produisent pas d’ordinaire cet effet, tandis que dans les cas où ils sont plus volumineux, ils provoquent une inflammation étendue.
Dans certains cas anciens on trouve une couche épaisse de tissu embryonnaire parsemé de granulations sur les deux feuillets de la séreuse (Cornil et Ranvier).
Nous avons vu plusieurs fois tout le péricarde tapissé de fausses membranes tuberculeuses, formant des plaques analogues à celles de lu plèvre. L’adhérence des deux feuillets était intime.
Les granulations se produisent soit dans l’épaisseur de la séreuse, soit dans l’exsudât. Quand les tubercules sont très nombreux dans le péricarde et dans l’exsudât, celui-ci subit la transformation graisseuse. On y trouve aussi des granulations calcaires.
ir
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Dans des cas très rares, la péricardite tuberculeuse peut s’accompaer d’épanchement.
Il est. enfin des circonstances exceptionnelles où la péricardite peut être usée par l’ouverture, dans la cavité séreuse, d’une caverne pulmonaire ganglionnaire. Il se produit alors un épanchement séreux, hémorrhajue ou purulent.
IDans le myocarde lui-même et sur les valvules, les tubercules sont res. Ce sont des granulations ou même des amas caséeux d’un cerf.n volume. L'observation suivante que nous devons à notre éminent et ,'gretté ami A. Fauvel nous montre des masses caséeuses considérables, ni certaines plus grosses qu’une noisette, logées dans le myocarde et >sant saillie en certains points sous l’endocarde.
'Observation. — Les deux feuillets séreux du péricarde sont intimement i is dans toute leur étendue par des adhérences celluleuses très fortes qui isentent en plusieurs points une infiltration séro-sanguinolente. A l’aide une dissection attentive, on parvient à détruire ces adhérences, et la séreuse cœur offre une teinte opaline.
!Le cœur a un volume considérable; il présente à la base des ventricules j centimètres de circonférence, et fl centimètres de cette base à la pointe. 'Sa surface, on voit un grand nombre de bosselures inégales en grosseur.
; inchàtres, entre lesquelles le tissu charnu est d’un rouge pâle. Ces bosselles, dont quelques-unes ont le volume d’une noix, existent dans toute 1î tendue de l'organe, et sont aussi nombreuses en arrière qu’en avant II y a moins, et leur volume est plus petit au niveau des oreillettes (ce sont •s masses tuberculeuses qui, placées entre les fibres charnues du cœur,
; îlèvent la séreuse). Elles sont constituées par une matière dure, friable, mne teinte jaunâtre, ne présentant aucune trace de vaisseaux. Au centre quelques-unes la consistance est moindre qu’à la circonférence.
1 Le ventricule droit offre une dilatation considérable, en rapport avec le Uume du cœur; il renferme quelques caillots noirâtres diflluents. La memune interne est lisse et violacée. On voit à la surface interne du ventricule, as toute son étendue, excepté du côté de la cloison, un grand nombre de ttites bosselures qui soulèvent la membrane interne dans les interstices des I onnes charnues. Ces inégalités sont d'un blanc jaunâtre et ont une surface muleuse (on dirait qu’elles sont criblées de grains de semoule). Elles cor- -•pondent aux bosselures externes, et en dedans on voit, au niveau de œlques-unes, des ecchymoses noirâtres sous-séreuses. L’orifice de l’artère Imonaire est sain (4 centimètres f/2 de circonférence) ; l’oreillette droite, s dilatée, a une capacité double de celle du côté gauche; deux tumeurs y îlèvent la membrane interne. L’une, au niveau et à la partie postérieure de rifice auriculo-ventriculaire, fait une saillie considérable; elle a environ le lume d’une noisette; elle diminue les dimensions de l’orifice, et tient à une neur plus grosse située profondément dans le tissu charnu. Sa surface est •égale, jaunâtre, granulée. L’autre, plus considérable en étendue, existe à la rtie postérieure et interne de l’oreillette, avoisine l'appendice, et descend îqu’à l’orifice auriculo-ventriculaire. Ses dimensions sont : 4 centimètres de ut en bas, et 2 transversalement; sa surface est inégale, bosselée, granulée jaune, et présente en outre une coloration rouge noir, due à une infil-
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tration sanguine sous-séreuse. Dans toute l’étendue de l’oreillette, et même au niveau des tumeurs, où une dissection attentive a été faite, la membrane interne est lisse et n’est pas ulcérée. L’orifice auriculo-ventriculaire droit est sain, ainsi que les valvules (6 centimètres de circonférence).
Le ventricule gauche est dilaté; il contient une petite quantité de sang noir liquide; sa surface interne est lisse et a une couleur lie de vin. 11 n’y a pas de saillie anormale à l’intérieur. L’orifice aortique a 4 centimètres 1/2; il est sain ainsi que les valvules. L’oreillette a des dimensions normales; elle est lisse' et présente la môme coloration que le ventricule. L’orifice auriculo-ventriculaire gauche a 6 centimètres de circonférence. L'aorte n’offre aucune autre altération qu'une imbibition de ses parois.
A part les masses tuberculeuses décrites plus haut, qui pénètrent entre les fibres charnues de l’extérieur vers l’intérieur, le tissu du cœur lui-même n’est le siège d’aucune altération : on n’y observe ni ecchymose ni ramollissement. L’épaisseur des parois dans toutes les cavités est en rapport avec leur capacité. La cloison interventriculaire et l’oreillette gauche sont les seules parties exemptes de tubercules.
Dans l’observation que nous venons de reproduire, l’hypertrophie du cœur avait été la suite de l’envahissement tuberculeux. Dans les faits que nous avons colligés ou observés, il est évident que la lésion du péricarde n’avait pu, par son étendue, influer sur la nutrition du myocarde; nous n’avons noté ni hypertrophie ni atrophie. Les orifices étaient libres; mais une fois nous avons trouvé la valvule mitrale un peu rouge et épaissie à son bord libre.
Des altérations du myocarde ont ôté signalées par nombre d’auteurs; nous ne ferons que les énumérer. Ce sont, dans les formes chroniques, l’atrophie du cœur et parfois sa dégénérescence graisseuse, puis l’insuffisance tricuspide. Dans les phthisies rapides, infectieuses, le cœur est flasque, mou, sans avoir rien perdu de son volume.
Les lésions dont il vient d’être question se traduisent de différentes manières pendant la vie. Tantôt elles passent inaperçues, surtout dans les formes chroniques de la tuberculose où le champ de l’hématose ne se restreint que graduellement. Tantôt elles prennent une importance plus grande; c’est dans les formes* aiguës. Dans ces mômes formes, ou au début de la maladie, se dessinent les troubles résultant des lésions du myocarde : palpitations, diminution de l’impulsion cardiaque, quelquefois léger souffle systolique.
La tuberculose péricardique se manifeste par les symptômes ordinaires de la péricardite. Seulement, elle demeure souvent méconnue, même arrivée à l’état de symphyse, dominée qu’elle est par les symptômes généraux et locaux de la phthisie; seules l’auscultation et la percu>sion du cœur la peuvent déceler. Le frottement, l’éloignement des bruits, la matité, la voussure, — s’il y a épanchement, — viennent le
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iliii*. La péricardite peut guérir, à la rigueur, ou présenter des rémisons; mais ordinairement elle est mortelle. C’est le plus souvent très atement qu’elle en arrive là, et en se perdant dans l’ensemble des mptômes de la maladie principale; puis, tôt ou tard, elle emporte le salade dans une syncope ou dans l’asystolie.
Quand la péricardite vient de l’évacuation dans la séreuse péricardique i contenu d’une caverne, elle prend une allure suraiguë qui peut ener à la mort en quelques heures.
CAUSES — PRONOSTIC — TRAITEMENT
Nous n’avons aucune considération spéciale à présenter sur les causes le traitement de la tuberculisation du péricarde. Nous nous contenrons de remarquer que, sauf une seule, toutes les observations que • )us avons recueillies l’ont été sur des enfants âgés de cinq ans et plus, ; unme il appert du tableau suivant :
Age.
2 ans
3 à 5 ans 1/2.
6 à 10 ans 1/2.
11 à 15 ans.. .
Sexe. Nombre de eas.
Fille 1
Garçon 1
Filles 2
Garçons 2
Garçon 1
Filles 3
La tuberculose générale était, chez tous ces enfants, très étendue, ès avancée; les plèvres, les poumons, les ganglions bronchiques, aient profondément atteints, et la lésion du péricarde, sauf dans le ms où il y eut hypertrophie du cœur, ne nous a pas paru accroître beaucoup la gravité du pronostic de l’affeclion tuberculeuse.
Au cas où l’on aurait reconnu la maladie, on prescrirait, outre le l 'alternent général tonique, l’application de ventouses sèches, de vésicas >ires volants ou de badigeons iodés sur la région précordiale.
DARTIIF.Z F.T SAN NÉ.
— 3' édit.
CHAPITRE XIII
TUBERCULOSE PÉRITONÉALE (PÉRITONITE TUBERCULEUSE, PHTHISIE PÉRITONÉALE)
HISTORIQUE
Nous n’ayons que quelques courtes remarques à faire sur l’historique de la péritonite tuberculeuse. La plupart des auteurs ayant confondu cette maladie avec le carreau, on trouvera dans le chapitre suivant, des documents historiques dont plusieurs se rapportent à la tuberculisation du péritoine. Nous nous bornerons donc à indiquer ici quelques faits que nous avons trouvés tout d’abord dans les journaux de médecine et qui ont servi de base aux travaux modernes :
Physconie de l'épiploon. Sauvages, t. III, p. 303.
Mise. nat. curios. Dec. I, ann. 4, obs. 3.
Sur un engorgement par congestion dans toute l’étendue du péritoine, devenu suppuratoire, compliqué d’adhérences et d’ulcération des intestins, avec issue des matières fécales par l’ombilic; par Lecat, Rec. per. obs. med. ch. et pharm., mai 1733, t. II, p. 356.
Fleisch, Scrofeln des Netzes, t. III, p. 197.
Péritonite tuberculeuse , perforation de l'intestin, ulcération de l’estomac, des intestins. ( Lancette , 1833, p. 158.)
Péritonite aiguë succédant à une péritonite tuberculeuse; tubercules abdominaux encéphaliques et pulmonaires. ( Id ., 1834, p. 227.)
Péritonite tuberculeuse. (Id., 1834, p. 493-529.)
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
On trouve dans le péritoine les mêmes variétés de tubercules que dans la plèvre, c’est-à-dire des granulations grises et jaunes, isolées ou confluentes à différents degrés de leur évolution, les tubercules fibreux, les
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ques tuberculeuses, les tubercules crus et ramollis, et avec cela des mdats fibrineux.
0 Granulations grises. — La granulation grise est plus fréquente dans oéritoine que dans la plèvre, et sa forme dépend de la partie de la :euse où elle s’implante. Dans le grand épiploon, elle est arrondie, -se, demi-transparente, tout à fait identique avec celle du poumon. On rencontre souvent sans altération aucune de la membrane; elle est itenue dans l’intervalle des feuillets de cette dernière, et lui donne licitement l’apparence de l’étoffe connue sous le nom de tulle à pois , st-à-dire un tissu très mince et transparent, à la surface duquel sont -séminés des points arrondis plus opaques. Le lacis vasculaire très qui entoure ces néoplasies, sans jamais les pénétrer, est là plus iparent qu’ailleurs.
22° Granulations fibreuses . — La granulation est-elle, au contraire, située La face inférieure du diaphragme, elle est aplatie et lenticulaire; elle à 2 millimètres de diamètre, et conserve ses mêmes caractères; toufois elle paraît plus dure, plus résistante, c’est la granulation fibreuse. [Elle est ordinairement très adhérente à la séreuse, à tel point que l’on saurait souvent s’assurer si elle est située à sa face interne ou à sa ; :e externe; cependant, il nous a paru évident, dans certains cas, ’elle était extra-séreuse.
IDans les autres parties du péritoine, sa forme dépend de la résistance i-s tissus, et elle siège plus souvent à l’intérieur de la cavité qu’à son ttérieur.
3° Granulations jaunes. — La granulation jaune, plus fréquente que la ! xnulation grise, est identique avec celle de la plèvre. Elle siège comme l e presque exclusivement à la face interne de la séreuse, et s’entoure plus souvent d’un exsudât fibrineux, mou, mince, transparent, vascuj re, ou épais, jaune, opaque et résistant. C’est au moyen de ces granula- ■ ns et des fausses membranes qui les entourent, que se forment les I hérenes tuberculeuses qui unissent le foie et la rate au diaphragme. On ut parfois en trouver plusieurs couches superposées dans des fausses embranes vascularisées ou privées de vaisseaux.
4° Nobules tuberculeux , plaques tuberculeuses , fausses membranes. —
| s nodules tuberculeux que forment les granulations jaunes agglomées sont fréquents surtout dans les tuberculoses générales du périme; ils existent cependant aussi dans les tuberculoses limitées; dans as ces cas, on les voit sous la forme de petites masses arrondies, imogènes, tantôt très consistantes, tantôt un peu plus molles que lies de la plèvre; mais alors ils sont plus aplatis et prennent la forme
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de lentilles de 3 à 6 millimètres de diamètre; ils sont intra ou extrapéritonéaux, et nous avons vu celte double disposition réunie chez le même individu.
Ils déterminent souvent même lorsqu’ils sont sous-péritonéaux, et en vertu d’un léger degré de péritonite, des adhérences, ordinairement faciles à détruire, entre les parties de la séreuse qui se touchent, de manière que les anses intestinales demeurent accolées les unes aux autres. Quand les granulations sont très nombreuses, l’inflammation qu’elles déterminent autour d’elles est très intense et se traduit par la formation d’exsudals plus ou moins épais, plus ou moins résistants suivant leur ancienneté, et dans lesquels se reconnaissent les granulations quand elles sont encore transparentes, pour devenir méconnaissables quand arrive la transformation caséeuse. Ainsi formées, les plaques tuberculeuses du péritoine font adhérer dans toute leur étendue, les anses intestinales entre elles ou aux autres viscères ou à la paroi abdominale. Par exception, elles sont de petit volume et ne dépassent pas les dimensions d’une amande. Plus souvent, elles sont larges, volumineuses, et acquièrent plusieurs centimètres d’épaisseur quand elles se font dans le grand épiploon ou entre la paroi abdominale et les viscères, ou entre le diaphragme et le foie. Dans certains cas, ces produits sont tellement abondants, que les anses intestinales, soudées entre elles, forment un seul bloc recouvert et infiltré cle matière caséeuse et de pus verdâtre; parfois certaines de ces masses flottent librement dans la cavité péritonéale, sous la forme de masses caséeuses (Henoch).
Il arrive aussi, quand les granulations se produisent dans le tissu conjonctif profond du péritoine et de ses replis, que le mésentère, le grand épiploon, le mésocôlon subissent un épaississement fibreux considérable dû à la formation d’un tissu embryonnaire rétractile qui englobe les granulations, lesquelles se continuent avec lui sans ligne de démarcation. Alors l’épiploon, relié à l’intestin et à la paroi abdominale par des adhérences, est dur, fibreux, et atteint, ainsi que le mésentère, une épaisseur de 1 centimètre à 1 centimètre 1/2. Le grand épiploon se recroqueville, s’accole au côlon transverse et devient parfois méconnaissable. Le mésentère se rapproche aussi de son insertion fixe, en y attirant et en y fixant la masse de l’intestin grêle (Ranvier et Cornil, Thaon).
Au milieu de ces masses se trouve un liquide plus abondant, purulent ou séro-purulent ; collecté quelquefois dans les parties déclives, il se trouve enkysté par des fausses membranes et devient caséeux.
Les adhérences que déterminent les tubercules sous-séreux entre les parties contiguës du péritoine, opposent aux perforations intestinales une
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■Iule barrière. Remarquons d’abord que les tubercules qui naissent à face interne de la séreuse n’ont aucune tendance à perforer cette eembrane, à l'encontre de ceux qui se grelïent sur sa face externe. Et
0 même que nous avons vu les tubercules sous-pleuraux établir une ■mmunication entre l’intérieur des voies aériennes et la plèvre, de éême les tubercules sous-péritonéaux déterminent une communication dre les voies digestives et le sac péritonéal.
Lorsque celte perforation doit avoir lieu, le tubercule se ramollit, '“termine un travail d’ulcération dans les tuniques intestinales; et, par rite de sa tendance à s’agrandir en tous sens, perce, d’une part la . ireuse, et d’autre part la tunique musculeuse de dehors en dedans; il ■rive ainsi sur la face externe de la muqueuse, et la perfore. De là résulte, l’intérieur du tube digestif, une ulcération dont la forme est dilTésnte de celle qui succède au ramollissement des tubercules intestinaux. Si l’on détruit l’adhérence parfois très légère qui unit deux anses intestinales, on trouve entre elles une petite cavité dont les parois sont institués par les tuniques musculeuses et par les bords réunis de l’ulcé- ■ dion des deux lames péritonéales contiguës. La matière tuberculeuse est nu sur la tunique musculeuse. Dans une période plus avancée, le tuberîle, ramolli et déjà suppuré, a ulcéré cette dernière. La petite cavité n’est us fermée d’un côté que par la muqueuse. Entin, dans une troisième éèriode, cette membrane elle-même est perforée. Si les adhérences péri- • néales ne sont pas solides, les matières fécales passent dans la cavité ‘reuse. Donc on suit pas à pas le travail du tubercule%et l’usure des irois intestinales de dehors en dedans; mais si, au lieu d’examiner la ; sion du côté du péritoine, on l’étudie par la face interne de l’intestin,
1 1 voit d’abord se dessiner, sous la muqueuse pâle et bien consistante, le petite tumeur. La section de la muqueuse à ce niveau fait sortir du pus
i berculeux, et met à découvert une cavité sise sous la muqueuse ‘collée, et circonscrite par les tuniques intestinales modifiées comme vient d’être dit. Nous avons vu de ces tumeurs avoir le volume d un •ain de millet à un pois. Si l’altération est plus avancée, la muqueuse, ‘.rforée dans une très petite étendue, sans traces d’inflammation, laisse mrdre le pus tuberculeux; plus tard, la perforation est complète et 1 on ouve une ouverture généralement arrondie, de trois à quatre milli- 1 êtres d étendue, à bords réguliers, taillés à pic, la muqueuse environ-
inle ôtant absolument pâle, non épaissie ni ramollie.
A une période encore plus avancée de la maladie, deux anses intesi ;i aies s’abouchent ensemble au moyen d’un travail analogue. Il en ■suite une communication anormale et directe entre des parties éloignées
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du lube digestif, et le passage des matières alimentaires ou fécales, de la partie supérieure à la partie inférieure du tube digestif, sans en traverser la partie moyenne, le cæcum ou le côlon ascendant, par exemple, communiquent avec les anses de l’intestin grêle qui les avoisinent. Il a suffi qu’un tubercule se déposât sous la séreuse de l’une ou l’autre anse intestinale, quelquefois de toutes les deux, et déterminât des adhérences entre les deux faces contiguës du péritoine; et alors, le ramollissement du tubercule s’étant opéré, la perforation des séreuses, des tuniques musculeuses, et celle enfin des deux membranes muqueuses, en a été la conséquence.
4 0 Étendue et siège. — Lorsqu’on étudie la tuberculose du- péritoine chez un grand nombre d’enfants, on est frappé de la répartition différente de la matière tuberculeuse dans les divers points de la membrane. Tantôt, des tubercules nombreux réunissent l’intestin aux parois abdominales, le foie et la rate au diaphragme, de façon que l’abdomen tout entier soit envahi; tantôt, au contraire, beaucoup plus limitée, la tuberculisation n’occupe que des points circonscrits de la séreuse. La tuberculisation partielle est beaucoup plus fréquente que la tuberculisation générale. Comparées l’une à l’autre, elles sont à peu près dans le rapport de 3 à i. La première recherche, d’habitude, la partie supérieure de la cavité abdominale; on voit alors le foie et la rate adhérer à la face inférieure du diaphragme au moyen de plaques tuberculeuses plus ou moins étendues. Vient ensuite l’épiploon, beaucoup plus rarement que le diaphragme, et dans le rapport de 1 à 4. Enfin, c’est à peine si on l’observe limitée aux intervalles des anses intestinales ou au petit bassin.
Les différences de siège et de disposition des tubercules entraînent des différences dans l’aspect du péritoine malade. Il peut se faire que la paroi abdominale antérieure soit tout à fait libre d’adhérences, et que, après l’avoir enlevée, on aperçoive l’épiploon parsemé de granulations grises, ou bien envahi par des masses tuberculeuses considérables. D’autres fois, la masse intestinale est criblée de tubercules aplatis, égaux en volume et simulant de loin une éruption de variole en suppuration. Ailleurs, la paroi abdominale tout entière adhère aux intestins et à l’épiploon; les intestins eux-mêmes forment une masse dans laquelle il est impossible d’isoler les circonvolutions; partout il existe des adhérences anciennes, solides, mêlées de fausses membranes plus récentes et de tubercules nombreux, et les organes abdominaux sont agglutinés de telle sorte qu’on ne saurait les isoler à moins dun vrai travail de sculpture.
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En résumé, la tuberculisation du péritoine peut être hépatique, splénique, épiploïque, pariétale, intestinale ou générale; elle est plus souvent intra-séreuse qu’extra-séreuse.
Dans les formes aiguës, à l’encontre de la forme chronique dont nous •venons de parler, il existe un épanchement ascitique abondant, clair, citrin, ou mêlé de (locons fibrineux. Il accompagne un semis de granulations grises, abondant sur les anses intestinales, mais prédominant en .général au niveau de la rate et de la face convexe du foie.
On trouve souvent avec la péritonite tuberculeuse, des ulcérations tuberculeuses de l’intestin. Au contraire, la tuberculisation des autres organes abdominaux et des ganglions mésentériques est rare. Quant aux poumons, ils contiennent assez souvent des tubercules, mais en petit nombre. Il n’est même pas très rare que la diathèse ait porté sur le péritoine exclusivement.
SYMPTÔMES
Symptômes locaux. — Les symptômes locaux de la péritonite tuberculeuse sont assez nombreux; mais il est souvent difficile d’en apprécier ila valeur diagnostique, attendu le début presque toujours lent et insidieux de la maladie, et l’absence de symptômes caractéristiques capables de faire reconnaître la lésion à une époque rapprochée du début, et de t faire apprécier plus tard sa marche et son étendue, d’une manière positive. Nous sommes donc réduits dans beaucoup de cas à des données approximatives, basées sur le volume plus ou moins considérable de l’abdomen, sur son aspect extérieur, sa sonorité, sa tension, les inégalités et les tumeurs que le toucher y fait percevoir, les douleurs plus ou moins vives dont il est le siège.
Nous allons maintenant reprendre ces symptômes un à un, puis nous passerons en revue ceux qui, liés aux lésions des voies digestives, se rattachent d’une manière moins immédiate à la tuberculisation péritonéale.
Lorsque la maladie est à son début, et que le dépôt tuberculeux ne consiste qu’en un petit nombre de granulations disséminées en différents points du péritoine, et que, plus avancée, elle occupe exclusivement la zone supérieure de l’abdomen, la forme du ventre ne subit aucune modification. L’abdomen est plus ou moins développé et sonore, mais parfaitement souple; les téguments offrent leur aspect ordinaire, les veines abdominales ne sont pas dilatées; en un mot, aucun signe n’indique une lésion organique de la cavité abdominale.
Plus tard, à une époque dépendant de circonstances nombreuses et
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souvent difficiles à déterminer, mais généralement subordonnée à l’allure plus ou moins rapide de la maladie, l’abdomen change peu à peu d’aspect. 11 augmente de volume, et se développe uniformément; les saillies costales et celles du bassin s’effacent, le ventre prend une forme ovalaire, plus rarement globulaire. Le plus ordinairement, il donne, dans toute son étendue, un son clair à la percussion ; d’autres fois, il est sonore en certains points et mat en d’autres, et celle inégalité de sonorité, quand elle persiste quelques jours de suite, peut utilement servir au diagnostic. A mesure que le volume abdominal augmente, le son devient de plus en plus tympanique, et conserve ce caractère dans une grande partie de l’hypochondre gauche, voire jusqu’au mamelon. On conçoit d’ailleurs que la sonorité et la matité se répartissent d’une façon très variable, en rapport d’ailleurs avec la distribution de l’épanchement et des produits pseudo membraneux et tuberculeux.
Dans quelques cas, la percussion fait entendre des gargouillements très circonscrits produits par les gaz retenus dans les anses intestinales accolées.
Dans certaines circonstances, en même temps que diminue partiellement la sonorité, apparaît une fluctuation, rarement aussi franche que celle de l’ascite; ce n’est pas la sensation de flot perçue dans cette dernière maladie, c’est plutôt une oscillation vague probablement due à la transmission de la secousse par la masse intestinale à la paroi antérieure. Il faut être prévenu de cette cause d’erreur pour ne pas confondre cette pseudo-fluctuation de la péritonite tuberculeuse avec celle qui dénonce l’ascite. Le diagnostic est d’autant plus difficile que, dans certains cas, la péritonite, au début, se complique d’ascileà un médiocre degré. Nous reviendrons plus tard sur ce point.
En meme temps que l’abdomen est développé, sonore, la palpation le dénote plus ou moins tendu; quelquefois médiocrement et assez peu pour ne pas s’opposer à ce que l’on déprime en partie la paroi abdominale antérieure; d’autres fois, quand la maladie est plus étendue, la tension augmente, l’abdomen devient rénilent, il résiste à la main qui le presse, et offre une espèce d’élasticité. Il est beaucoup plus rare que le ventre soit, tout ensemble, très développé et très dur. D’ordinaire, la tension est uniforme, rarement beaucoup plus prononcée d’un côté que de l’autre. Dans ces cas, les tubercules occupent principalement l’épiploon.
On pourrait croire, à priori, le palper susceptible de renseignements plus précis; il permettrait de sentir à travers la paroi abdominale antérieure des inégalités répondant aux tubercules sous-péritonéaux. Il est loin cependant d’en être ainsi, et l’on doit considérer comme des
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exceptions les cas où le toucher révèle d’une manière positive l’existence es tubercules du péritoine. Il faut pour cela que la maladie ait pris lors un développement considérable, et que les tubercules, primitivement , olés, se soient rapprochés et confondus pour former des plaques plus ou moins étendues; ou que, concentrés dans le grand épiploon, ils se soient agglomérés en tumeurs volumineuses. Nous ne saurions mieux faire ue de transcrire ici celles de nos observations dans lesquelles cet effet, lait le plus marqué, et de mettre en regard les symptômes et les lésions.
Observation I. — Chez un garçon de trois ans, dont la maladie datait de ilusieurs mois, et avait débuté d’emblée par de la tuméfaction du ventre, nous i otàmes que l’abdomen était volumineux, et que, en outre, l’on sentait dans hypochondre et le flanc gauche du même côté une tumeur dont le bord ï ’anchant se dirigeait obliquement de la partie moyenne du rebord des fausses ôtes à l'ombilic, qui était placé très bas. Son bord inférieur était sinueux, et ; étendait de l’épine iliaque antérieure et supérieure à l’ombilic Dans la fosse I iaque droite, on sentait une autre tumeur beaucoup plus irrégulière et moins olumineuse, qui paraissait s’étendre jusqu’à l'hypogastre. Au niveau des nmeurs, la percussion était mate; dans le reste de Pabdomen, elle n’était inore qu’à l’épigastre. Pendant quarante-sept jouns que l’enfant fut soumis notre observation, l’état du ventre ne se modifia pas d'une manière sensible. Voici ce que nous constatâmes à l’autopsie. Les tumeurs senties i endant la vie correspondaient à d’énormes plaques tuberculeuses, dont la
■ lus volumineuse était constituée par le grand épiploon, entièrement tuberculeux. Dans les flancs et à l'hypogastre, on trouvait aussi d’autres plaques i.itrapéritonéales, épaisses de 3 a 4 centimètres. La matière tuberculeuse ! tait caséifiée ; on voyait en outre des granulations unissant entre elles les mses intestinales.
Si la tumeur du flanc gauche eût été isolée, on aurait pu croire à une i yperlrophie de la rate, maladie fréquente chez l’enfant; mais l’existence I ’aulres tumeurs en différents points de 1’ahdomen ne laissa pas de .ouïe sur la maladie. Il y avait, comme nous venons de voir, des | umeurs multiples, dont l’une aurait pu passer pour une rate hvperrrophiée. Dans l’observation que nous allons citer, la tumeur ôtait unique, ht sa situation à la partie antérieure et médiane de l’abdomen était bien iropre à induire en erreur sur l’organe dans lequel était disposé le I ubercule.
Observation IL — II, s’agit d’un enfant de dix ans, atteint de tuberculose
■ . marche rapide et bornée presque exclusivement à la plèvre et au péritoine. ,’abdomen était volumineux, ballonné, légèrement douloureux; on constatait,
vu niveau de l’ombilic, une tumeur arrondie, du volume d’un gros œuf, .onslituéc par d’autres tumeurs plus petites, assez dures, indolentes.
Autopsie. — Les anses intestinales étaient toutes reliées par des fausses nembranes élastiques. L’épiploon était intimement uni à la paroi abdominale intérieure; il formait une tumeur du volume d’un gros œuf, composée elle-
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môme de tubercules, résultant de l’agglomération de granulations réunies en nombre infini. Ces mêmes granulations, rapprochées en larges lames, formaient des adhérences épaisses entre le foie, le diaphragme, la rate et l’estomac.
Observation III. — Chez un autre enfant de cinq ans, les tumeurs occupaient le même siège. L’abdomen était gros, dur, tendu, sonore, généralement douloureux; sous l’ombilic on sentait un chapelet de tumeurs formant un demi-cercle.
Autopsie. — Adhérences générales des intestins entre eux et avec l’épiploon; larges plaques tuberculeuses à sa partie supérieure et antérieure.
Nous voyons donc, en résumé, que dans les cas où l’on a constaté, pendant la vie, la présence d’une tumeur abdominale, l’épiploon est tuberculeux dans la majeure partie de son étendue. On conçoit, en effet, que la position superficielle de l’organe, ses rapports avec la paroi abdominale, l’étendue considérable de sa tuberculisation, permettent d’apprécier ses lésions par le toucher. Il n’en va pas de même de la masse intestinale; les tubercules intra ou extra-séreux font adhérer entre elles les anses de l’intestin ; mais ils ne recouvrent pas d’ordinaire leur face
externe de lames tuberculeuses. En outre, ces lames, quand elles
existent, ne sont ni de grande épaisseur, ni de grande étendue; d’ailleurs les gaz qui distendent l’intestin, l’union intime qui s’établit entre le tube digestif et la paroi abdominale, les inégalités, naturelles ou dues à la contraction des muscles droits, et la rénitence générale du ventre, sont autant de causes empêchant de sentir ces prétendues inégalités sur lesquelles un grand nombre de praticiens établissent leur diagnostic.
Lorsque, la maladie étant ancienne déjà, l’épiploon et le mésentère subissent la rétraction fibreuse dont nous avons parlé, le ventre peut se resserrer et perdre sa forme ovalaire; on sent alors, entre les tumeurs ou bosselures dont il vient d’être question, une bride oblique de haut en bas et de gauche à droite, qui suit l’insertion du mésentère.
Les modifications dans la forme de l’abdomen, ci-dessus décrites, se rencontrent dans la très grande majorité des cas, et surtout, comme nous le disions plus haut, dans la péritonite tuberculeuse générale; cependant nous avons relevé quelques exceptions à cette règle. Ainsi nous avons vu, chez deux de nos malades, l’abdomen rester souple et fiasque; chez l’un d’eux, il était même aplati. Mais ces deux enfants étaient atteints d’une péritonite peu intense, bornée à l’épiploon, et en outre, d’une méningite tuberculeuse, qui, évidemment, avait influé sur la forme du ventre. Chez un autre enfant, dont les tubercules affectaient seulement son épiploon, l'abdomen fut rétracté pendant tout le cours de la maladie.
Si, dans les cas que nous venons de citer, l’absence des signes carac-
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tèristiques de la péritonite tuberculeuse s’explique facilement, il en est 'autres où quelques-uns de ces mêmes symptômes s’olfrent à l’observaon sans que le péritoine soit tuberculeux. Plusieurs fois, chez des tuberuleux dont l’abdomen était très volumineux, tendu, rénitent, sonore, ‘Ous avons trouvé à l’autopsie le péritoine sain, ou seulement atteint »e tuberculose dans sa portion diaphragmatique. Mais tous ces malades, iauf un seul, étaient âgés de deux à trois ans, âge auquel la distension : azeuse de l’intestin et le développement du ventre sont très fréquents, tt la péritonite tuberculeuse générale très rare. Ainsi se trouvent explii uées ces apparentes exceptions aux règles que nous avons posées.
Lorsque l'épanchement, est nul ou peu abondant, et que les fausses nembranes ne sont pas assez solides pour immobiliser l’intestin, on : erçoit quelquefois une sorte de froissement comparable à celui de * amidon cru et dû au froissement des fausses membranes péritonéales.
Lorsque la tuberculisation du péritoine existe depuis un certain temps, ;L que la tension de l’abdomen a été portée à un haut degré, la peau .u ventre devient luisante; en outre, il se produit une desquamation i ssez abondante, et de la dilatation des veines abdominales.
Dans la grande majorité des cas, il existe de la douleur dès le début i ;e la maladie, et quelquefois un ou deux mois avant la tuméfaction de abdomen. D’autres fois, la douleur et la tuméfaction apparaissent nsemble. Le siège de la douleur est très variable; il n’indique pas nécessairement le point où la tuberculisation est le plus étendue. Dans très de la moitié de nos observations, les douleurs étaient générales; l’aulres fois elles avaient lieu tantôt à droite, tantôt à gauche, soit dans -es hypochondres, soit dans les flancs. Malgré la fixité de la lésion, la louleur ne s’immobilise pas à la même place; elle est souvent vague, erratique. 'Chez un de nos malades, elle se faisait sentir un jour dans ’hvpochondre gauche, quelque temps après dans la fosse iliaque droite; shez un autre, elle occupa d’abord l’hypochondre gauche, puis l’épigastre, mis l’ombilic. Peut-être ce déplacement de la douleur tenait-il à l’extension de la lésion. Le plus souvent la douleur est peu vive, pendant tout l e temps que dure la maladie; dans le petit nombre de cas où elle prend î le l’acuité, c’est que la péritonite est générale, ou prédomine dans l’épiploon. La douleur prend quelquefois la forme de coliques intermittentes fort pénibles, qui s’exaspèrent au moment de la digestion. D’ordinaire die n’est que médiocrement augmentée par la pression.
Les symptômes dont il s’agit suivent, en général, une marche progressive et augmentent d’intensité en même temps que la maladie s’avance; cependant il ne faut pas croire qu’il n’y ait pas quelques intermittences.
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Nous avons montré que la douleur n’est pas continue; il en est de môme du ballonnement et de la tension du ventre, qui disparaissent ou plutôt diminuent quelquefois pendant un, deux ou trois jours, pour reprendre bientôt leur intensité première. Dans les derniers jours, il y a augmentation habituelle de tous les symptômes.
Les troubles fonctionnels de l'appareil digestif et de ses annexes ne fournissent pas de symptômes aussi précieux que les précédents.
La langue, dans la grande majorité des cas, n’offre rien de particulier; elle est humide, tantôt nette, tantôt couverte d’un enduit blanchâtre ou jaunâtre. Chez un petit nombre de malades seulement, nous l’avons vue rouge, lisse ou papillaire, ayant de la tendance à la sécheresse; chez un autre enfant, elle 11e s’est montrée sèche que le jour de la mort.
L’appétit est conservé ou seulement diminué chez presque tous les malades; au début, il est quelquefois irrégulier et fantasque; c’est à peine s’il se perd pendant les derniers jours. La soif est à peu près également vive ou médiocre; le plus souvent elle grandit à la fin de la maladie; son intensité est en rapport ordinaire avec l’étendue de la tuberculisation pulmonaire ou avec les complications diverses.
Le vomissement, symptôme commun dans la péritonité aiguë, manque le plus souvent dans la phthisie péritonéale. Trois de nos malades seulement ont eu des vomissements à une époque où la maladie était déjà établie depuis longtemps; une seule fois, ces vomissements ont été bilieux, abondants et ont duré deux jours; dans les deux autres cas, il n’y a eu qu’un ou deux vomissements de matières alimentaires. Au surplus, si les vomissements n’ont qu’une médiocre valeur diagnostique, ils sont quelquefois fort incommodes par la facilité avec laquelle ils se reproduisent sous l’influence du moindre écart de régime.
Presque tous les enfants atteints de tuberculose péritonéale ont une diarrhée plus ou moins abondante; mais il est vrai de dire qu’ils portent presque tous aussi des ulcérations dans l'intestin et que ceux qui n'en ont. pas sont atteints d’entérite ou d’entéro-colite. Quand, par suite de Taccolement des anses intestinales et de leur ulcération, une communication s’établit entre deux parties éloignées du tube digestif, la diarrhée devient lientérique faute d’une digestion suffisante.
Nous avons observé quelquefois la décoloration des selles; dans ce | cas, il y avait plutôt de la constipation que de la diarrhée.
Symptômes généraux. — Nous ne dirons rien ici des symptômes généraux; ce sont ceux de la tuberculose en général : le mouvement fébrile , irrégulier, la pâleur de la peau, le faciès caractéristique, le dépérisse- * ment progressif, etc.
TABLEAU — MARCHE — DURÉE
La tuberculisation du péritoine marque, dans un certain nombre de 'S, le début de la tuberculose généralisée. Très rarement elle s’annonce i. peu brusquement par du développement du ventre accompagné de îsion, de douleurs abdominales et quelquefois d’un léger épanche- ?nt, offrant ainsi l’apparence d’une maladie subaiguë. Le plus souvent, jeunes malades conservent pendant un certain temps, de la gaieté, de ■ nlrain; leur appétit est bon, leurs digestions s’exécutent sans trouble parent; mais ils se plaignent souvent de douleurs de ventre, que l’on end d’abord pour de légères coliques et auxquelles on n’accorde pas ande importance; cependant, au bout de quelque temps, les digestions troublent; l’appétit, sans diminuer, devient capricieux; la constipa- ■n et la diarrhée alternent sans accroissement sensible de la soif; ,.is la diarrhée prédomine et augmente d’abondance. Si l’on examine ventre, on voit qu’il a grossi; il est sonore, ou inégalement sonore mat, assez uniformément développé, plus ou moins tendu et doulou- ! ux, soit généralement, soit partiellement.
iLa diarrhée devient continue. Les symptômes généraux se manii-;tent; l’enfant maigrit, perd ses couleurs, devient triste; un léger mvement fébrile s’établit; des sueurs générales ou partielles se manis;tent. En même temps, les symptômes sus-indiqués s’accentuent; Tabimen se dilate de plus en plus; la peau de la paroi abdominale devient santé ou se couvre d’une desquamation furfuracée; les veines se dilai it; le palper fait quelquefois sentir des tumeurs aplaties ou inégales I x différents points de l’abdomen.
A celte période, souvent même avant, d’autres symptômes annoncent i e la tuberculisation s’est étendue à la plèvre, au poumon ou à l’encéi ale, et la mort est la suite de l’épuisement général ; d’autres fois, I e est bâtée par l’irruption d’une péritonite suraiguë, annoncée par \ e douleur excessive, un ballonnement énorme du ventre, des vomisiments bilieux, de la petitesse du pouls, une altération profonde des t dts. Par contre, vienne l’épanchement péritonéal à se faire jour par iteslin, l’enfant rend soudain par l’anus une grande quantité de pus, même temps que le ventre s’alfaisse, devient moins douloureux et 'sse plus facilement sentir, à travers ses parois, les parties indurées ’il contient.
Le tableau de la phthisie péritonéale, tel que nous venons de le tracer, présente toutes les variétés de la maladie; il faut observer seulement
que les symptômes donnés comme marquant le début, ne sont parfois que secondaires, ou, en d’autres termes, que les symptômes de la tuberculose générale ou ceux de la tuberculose locale d’un autre organe, ouvrent la scène, et que les symptômes'abdominaux n’apparaissent que plus tard. Un enfant, par exemple, maigrit, dépérit, s’étiole, perd ses couleurs et sa gaieté, et ce n’est qu’au bout d’un temps assez long que les digestions se dérangent, que la forme de l’abdomen se modifie, etc,; d’autres fois, la maladie débute par une toux, fréquente surtout le soir, accompagnée de symptômes généraux plus ou moins intenses, de douleurs thoraciques vagues; puis, au bout d’un temps variable, surviennent les signes de la péritonite.
Marche. — Nous avons pu déterminer d’une manière parfaitement exacte la marche de la maladie et la succession des différents symptômes chez vingt-deux de nos malades.
Douze fois la phthisie péritonéale a débuté d’emblée, quatre autres fois elle a succédé aux symptômes de la tuberculose générale, cinq fois elle a compliqué une tuberculose thoracique; enfin, une seule fois les phthisies pulmonaire et péritonéale se sont annoncées à peu près à la même époque.
Durée. — Pour déterminer la réelle durée de la maladie, il faudrait que la tuberculisation du péritoine existât isolément; mais on sait que presque toujours le terme fatal est avancé par les lésions qui l’ont précédée ou suivie dans son début. En nous bornant à juger la durée de la maladie sur le temps qui s’est écoulé entre l’apparition des premiers symptômes et la mort, nous voyons que la durée la plus longue n’a pas dépassé six mois et demi et que la plus courte n’a été que d’un mois; il est vrai que, dans ce cas, le malade succomba à une pneumonie; entre ces deux extrêmes nous retrouvons tous les intermédiaires.
Terminaison. — La tuberculisation du péritoine se termine toujours par la mort; mais, nous le répétons, elle n’en est presque jamais la cause unique, et, règle générale, la terminaison fatale est hâtée par l’effet des lésions antérieures ou ultérieures. Quelquefois, une union intime s’étant établie entre les intestins et la paroi abdominale antérieure, le processus tuberculeux détermine une perforation de la peau qui met la cavité intestinale en communication avec l’extérieur, il en résulte un anus anormal comme on en trouve un exemple dans une observation publié par Le Cat (1).
(1) Journal de Vandermondc, 1753.
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DIAGNOSTIC
La phthisie péritonéale peut être confondue avec plusieurs maladies, les symptômes que nous avons énumérés ne permettent pas toujours arriver à un diagnostic positif. Elle peut être simulée par le development cachectique de l'abdomen , par la tympanite, par les coliques , par i.scite, par la péritonite subaiguë ou chronique primitive , par le carreau , nr les tumeurs de la rate et du foie , par la pelvi-péritonite suppurée. Développement cachectique de l’abdomen. — Nous avons vu souvent rendre pour des péritonites tuberculeuses ce développement du ventre, compagné de ballonnement des intestins que l'on observe fréquemment chez les jeunes enfants, et surtout chez les sujets rachitiques dont I bassin, rétréci, permet à l’abdomen d’acquérir une proéminence exa- ■rée. Cependant, avec un peu d’attention, il est bien facile d’éviter ue pareille erreur. La seule considération de l’âge y suffirait déjà, la ithisie péritonéale étant extrêmement rare chez les jeunes enfants, et ' rachitisme au contraire très fréquent. La forme du ventre est d’ailurs différente dans les deux cas. Dans le rachitisme, l’abdomen est gloileux, mou, pâteux, sans tension ni rénitence. Quand le malade, couché, penche en avant pour s’asseoir, la contraction des muscles de la paroi :.t saillir la masse intestinale entre les muscles grands droits de l’abdomen, les aponévroses étant trop faibles pour la contenir, — sous la forme un large bourrelet qui court de l'ombilic au pubis : une véritable éveni ition.Dans la péritonite tuberculeuse, la distension gazeuse des intestins, inné part, la contraction des parois abdominales, de l’autre, donnent au 1 ntre une forme ovalaire qui résulte de ce que la distension est surtout arquée sur la ligne médiane. En outre, l’abdomen est tendu, rénitent i. luisant, caractères qu’on ne remarque pas dans la physconie simple. Tympanite. — Le diagnostic n’est pas très difficile lorsqu’on a affaire l une véritable tympanite, comme cela arrive, soit spontanément chez =5 jeunes enfants, soit chez les enfants plus âgés sous l’influence d’affec- »ns aiguës.
IDans ce cas, la marche de la maladie indique que le ballonnement est rement accidentel et ne dépend pas d’une péritonite tuberculeuse ? nérale.
: On préviendra facilement la méprise en considérant que l’abdomen î pas, dans la circonstance, la même forme que dans la péritonite berculeuse, qu’il est très gros, très ballonné, très sonore, et en tenant : mpte de la soudaineté des accidents, de la vivacité des douleurs, etc.
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Coliques. — Nous avons été assez souvent consultés en ville pour de< enfants tourmentés de coliques intermittentes se reproduisant pendant plusieurs semaines et même pendant plusieurs mois de suite à dilîérentes heures de la journée. De mauvaises digestions, de la constipation, de l’insomnie, de la dyspepsie, des flatuosités, de la pâleur du visage, de l’altération des traits, un peu de maigreur accompagnent ces coliques. Du reste, le ventre n’oiïre nullement l’aspect particulier à la péritonite tuberculeuse. Nous avons pensé, dans certains cas, que ces dérangements fonctionnels étaient le résultat d’une mauvaise hygiène, ou dépendaient de la présence des vers intestinaux, la régularisation du régime ou les anthelminthiques ayant fait disparaître tous les symptômes. Mais, dans d’autres cas, la- maladie a été assez rebelle pour nous avoir laissé du doute sur sa nature réelle.
Carreau. — Nous verrons dans le chapitre suivant quels sont les symptômes de la tuberculose mésentérique. Nous pouvons dire d’avance que le carreau peut être distingué de la péritonite tuberculeuse par l’absence de tension, et souvent de ballonnement du ventre, et quelquefois par la présence d’une tumeur qui occupe d’ordinaire les environs de l’ombilic. Ce dernier symptôme n’est pas cependant pathognomonique; nous avons cité des cas dans lesquels on avait senti au voisinage de l’ombilic des tumeurs et des inégalités, qui résultaient de la tuberculose épiploïque; mais ce sont faits exceptionnels.
Ascite. — Il est rare que l’épanchement péritonéal soit assez abondant dans la tuberculose du péritoine pour simuler l’ascite. Toutefois, le cas échéant, il faudrait se rappeler que l’ascite subaiguë ou chronique, qui seule nous intéresse ici, est presque toujours due, chez l’enfant, aux maladies des reins ou du cœur; que le ventre au lieu d’être ovalaire dans la station debout et dans le décubitus comme dans la péritonite, es! étalé dans le décubitus, hémisphérique ou en forme d’outre dans la station debout chez les ascitiques; qu’il n’est pas rénitent chez ces derniers; que la matité, au lieu d’y être irrégulièrement distribuée comme dans la tuberculose péritonéale, y règne dans les deux fosses iliaques, avec de la sonorité sur la ligne médiane, et qu’elle change de place quand le malade se met sur le côté.
Péritonite suraigue ou chronique primitive. — Nous avons donné (voy. t. II, p. 623) des preuves de l’existence de celle affection, assez rare d’ailleurs. La guérison ayant lieu dans beaucoup de cas, c’est au début seulement qu’on la pourrait confondre avec la péritonite tuberculeuse. Mais à ce moment, elle a l’apparence physique d’une ascite, et les signes fonctionnels adoucis de la péritonite : fièvre modérée donnant 160 pulsations
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39 degrés, vomissements porracés, un peu d’excavation des yeux, as que le visage soit très grippé; douleur abdominale spontanée ou dicitée par la pression, et empêchant le malade de s’asseoir; aucune neur au palper; absence des symptômes généraux de la tuberculose;
: guérison dans un délai de trois à cinq mois après une évolution ;-gulière ou coupée de rémissions et de recrudescences.
Tumeurs de la rate et du foie. — La saillie que ces organes tuméliés forint dans les hypochondres, sera distinguée des plaques tuberculeuses ritonéales : par le siège de la tumeur dans l’un ou l'autre hypochondre ; r sa forme, qui se termine par un bord tranchant; par la possibilité de re remonter ces organes sous les côtes au moyen d’une pression un u forte; par l’augmentation de la matité dans l’un ou l’autre hypoondre; par l’absence de tension et de ballonnement du ventre. Il peut river cependant que le diagnostic soit difficile. Lorsque le foie a pris ; l volume considérable, qu’il occupe toute la zone supérieure du ventre, détermine souvent une tension et une dureté toute spéciale de l’abdoj en, et son bord inégal simule l’épiploon tuberculeux.
i Observation IV. — Chez un garçon de dix ans dont la maladie avait débuté i x-neuf mois environ avant la mort, par une diarrhée abondante, l’abdomen ’ ait volumineux et l’ombilic saillant; on sentait, d’un hypochondre à l’autre, ne tumeur qui formait une vaste zone dans la partie supérieure du ventre, se prononçait beaucoup plus dans l’hypochondre droit que dans l’hypotuondre gauche. Sa partie moyenne était la plus saillante; son bord, très anchant, était, en ce point, d’une consistance comme cartilagineuse. La i meur était mate à la percussion; les veines abdominales, très dilatées, se ignaient aux veines pectorales.
Observation V. — Chez un enfant de quatre ans, atteint de tuberculose > inérale, l’abdomen était volumineux, uniformément développé, mat dans la | me supérieure, dur à l’épigastre; cependant on ne pouvait pas circonscrire eî tumeur. Les jours suivants, le volume du ventre augmenta encore, et l’on ut s’assurer que la dureté épigastrique dépendait du lobe gauche du foie ; on ;ntit aussi la rate déborder les côtes.
Dans ces deux cas, la distinction était assez facile entre le développeuent du foie et la tuberculisation de l’épiploon pour qu’il ne fût pas posblc de commettre d’erreur.
Tumeurs malignes de l’abdomen. — Des médullo-sarcomes, des lym- 1 hadénornes peuvent englober les ganglions mésentériques, le péritoine, intestin, les reins, et y déterminer des accidents absolument analogues la péritonite tuberculeuse, voire môme de la péritonite purulente. Dans es cas, véritables raretés pathologiques, dont plusieurs exemples ont té cités par Henoch, Rendu, d’Espine et Picot, le diagnostic est à peu rès impossible.
BARTHEZ ET SANNÉ. — 3° édit.
ni. — 78
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Pelvi-péritonite suppurée. — Nous avons observé un cas (le cette espèce qui, pendant bien des semaines, prit l’apparence d’une péritonite tuberculeuse. Voici le narré de ce fait fort instructif, il nous épargnera de plus amples commentaires :
Observation VI. — Une jeune fille de quinze à seize ans est, à la suite de quelques prodromes, atteinte d’accidents entéro-péritonéaux : vives coliques, vomissements, alternatives de diarrhée et de contipation, tuméfaction du ventre, fièvre variable. Cet état aigu devient subaigu, puis chronique. Nous sommes appelés au bout de deux mois à examiner cette jeune fille : nous la trouvons dans un état de marasme très avancé et avec la fièvre hectique. La poitrine est saine; toute la maladie est concentrée dans l’abdomen, qui est tendu, rénitent, ovalaire, douloureux à la pression habituellement, et spontanément par intervalles. Les coliques sont très vives et tout à fait analogues aux coliques intermittentes de la péritonite tuberculeuse; de la dyspepsie et de la constipation complètent le tableau de la maladie. Tout semblait donc indiquer une péritonite tuberculeuse. Cependant l’étude attentive des commémoratifs nous fit adopter une autre opinion.
Ayant appris que cette jeune fille était née de parents rhumatisants, et qu’elle-même avait, à quelques années de distance, été atteinte d’une contracture rhumatismale de l’extrémité inférieure droite, et d’une pleurésie unilatérale survenue sous l’influence des causes qui produisent les manifestations rhumatiques, nous pensâmes que la diathèse rhumatismale était la cause du mal. Pendant un mois les symptômes allèrent constamment en s’aggravant; la maigreur fit des progrès journaliers, la fièvre hectique se prononça de plus en plus, les coliques devinrent très fréquentes et très intenses. Alors nous commençâmes à sentir dans le bas-ventre, au niveau de la région hypogastrique, une tumeur comme serait une coque dure remplie de liquide. Cette tumeur s’accrut rapidement, et finit par s’étendre dans toute la zone dn ventre qui va d’une épine iliaque à l’autre. Il ne pouvait plus y avoir de doute, il s’était formé une vaste collection purulente. La diathèse s’était localisée, et la fièvre hectique était une fièvre de suppuration. La suite a prouvé la justesse du diagnostic. La collection purulente s’est fait jour dans le rectum, et après plusieurs semaines d’une convalescence difficile, la jeune fille a recouvré une excellente santé.
PRONOSTIC
Lorsque la tuberculose péritonéale est limitée, elle ne nous paraît pas entraîner de gravité spéciale. Il n’en va pas de même lorsqu’elle s’est généralisée, qu’elle a formé de larges plaques, soudé les anses intestinales entre elles, ou l’épiploon à l’intestin. Les masses tuberculeuses énormes concentrées dans la cavité abdominale produisent les effets de la tuberculose générale, l’amaigrissement, le dépérissement, etc. Les troubles consécutifs des fondions digestives, la diarrhée abondante, effet des ulcérations intestinales, concourent à rapprocher la terminaison fatale, quelquefois précipitée, d’ailleurs, par la venue d’une péritonite suraiguë suite de perforation. Les signes qui indiquent rapproche
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e la mort ne diffèrent pas de ceux qui ont accoutumé d’annoncer la n prochaine des tuberculeux ; ce sont : la petitesse du pouls, l’aspect iolacé de la face, le froid des extrémités, comme aussi l’augmentation .u ballonnement et de la tension du ventre.
ÉTIOLOGIE
Les causes de la tuberculisation du péritoine sont celles de la tubercus ose en général. Nous ne ferons que quelques remarques sur certaines particularités. Il est fort rare de voir une tuberculose péritonéale intense hez un enfant âgé de moins de quatre ans. Nous n’avons rencontré qu’une • eule exception à cette règle, chez un enfant de trois ans, dont le péri- ! oine contenait de larges plaques tuberculeuses reconnues pendant la ' ie (voy. p. 1225). C’est de huit à dix ans que la phLhisie péritonéale est 1 e plus fréquente. Elle atteint plus volontiers les garçons que les filles ; mais, comme pour toutes les autres localisations de la tuberculose, c’est surtout dans le plus jeune âge qu’il en est ainsi :
Nombre
Nombre
Age.
de cas. Sexe.
de cas.
De 1 à 2 ans 1/2
. ( Garçons
/ Filles
De 3 à 5 ans 1/2
26 Sf°"S
( Filles
De 6 à 10 ans 1/2
,, ( Garçons
U i Filles
De II à 15 ans
( Garçons
La péritonite simple peut-elle se terminer par la tuberculisation du (péritoine? La péritonite simple primitive est assez rare dans l’enfance; 1 3t parmi les cas, peu nombreux, que nous avons suivis, aucun ne s’est i terminé de la sorte. D’un autre côté, chez plusieurs de nos malades, la (phthisie péritonéale a débuté d’une manière subaiguë ; mais rien ne prouvait dans ces cas qu’il n’existât pas déjà quelques tubercules dans le (péritoine, ou que la tuberculose elle-même, en tant que maladie générale, n’eût pas déterminé les symptômes subaigus.
TRAITE MENT
Les indications du traitement de la péritonite tuberculeuse doivent être puisées :
1° Dans la nature de la maladie ;
2” Dans la manière dont elle débute; soit que les premiers symptômes
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aient lieu du côté du ventre, et revêtent une forme aiguë, subaiguë ou chronique ; soit qu’ils aient été précédés des symptômes de la tuberculose généralisée, ou localisée sur un autre organe; de là différentes indications ;
3" Dans les symptômes eux-mêmes dont la prédominance réclame un traitement particulier.
Les indications de la première catégorie ont été indiquées dans le chapitre relatif à la tuberculose en général. Nous n’aurons donc en vue que celles des deuxième et troisième classes. Elles conservent le traitement local de la péritonite accommodé aux différentes circonstances qui se peuvent présenter. Nous l’avons exposé en détail (vov. Péritonite, t. II, p. 631). Nous ne répéterons pas ce que nous avons dit à ce sujet, nous contentant d’indiquer les quelques modifications nécessitées par l’occurrence. Les antiphlogistiques , les émissions sanguines surtout, sont formellement proscrits. Les altérants tels que les mercuriaux à l’intérieur le seront également. Tout au plus pourrait-on les employer à l'extérieur sous la forme d’onctions ; mais nous redoutons Faction anémiante du mercure chez les tuberculeux, ainsi que les stomatites familières à ce médicament et nous préférons, dans ce genre, F iodure de potassium mis en usage de la môme manière.
Le traitement le plus utile consiste dans l'usage soutenu des révulsifs : vésicatoires appliqués successivement sur les différentes parties du ventre, et notamment au-dessous de l’ombilic; larges badigeons à la teinture d'iode , cuirasses de collodion , quand il y a de la tympanite, ou même en dehors d’elle, car ce moyen constitue aussi un excellent antiphlogistique local.
Les bains ne doivent pas être négligés non plus. Si la phthisie périlonéalc est accompagnée de douleurs, il convient d’insister sur les bains émollients; si les douleurs manquent, on prescrira les bains toniques, bains gélatineux, aromatiques, sulfureux ou alcalins, ou sulfuro-alcalins.
Les topiques calmants appliqués sur l’abdomen ont pour effet de . diminuer les douleurs ainsi que la tension du ventre, et de rendre à la peau sa souplesse. Les onctions avec les pommades ou liniments, a la belladone, à l’opium, à la ciguë; les applications d’onguents similaires répondront à ce besoin. En cas de douleurs vives, les injections hypodermiques de chlorhydrate de morphine à petite dose, le chloral , le bromure de potassium peuvent entrer en ligne.
Hygiène. — Le régime mérite la plus sérieuse attention. Au début, si la maladie offre quelques symptômes aigus, l’enfant sera tenu tout
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’ abord à l'alimentation liquide : lait, bouillons, potages. Plus tard, u dès le début, su la marche de la tuberculose est tout à fait chroique, l’alimentation sera substantielle; des bouillons de viande ou de olaille, auxquels on ajoutera quelques herbes aromatiques, de la viande oire, du vin de Bordeaux, seront opportuns. On se rappellera que des lcérations intestinales coexistent presque toujours avec la péritonite iberculeuse. Il faudra donc éviter les aliments lourds qui surchargent -estomac, rendent les digestions pénibles, et augmentent l’abondance -e la diarrhée. On prendra garde aux indigestions, si facilement suivies l e complications fâcheuses, telles qu’une péritonite aiguë. Nous en avons ilbservé des exemples.
Le lait d'ànesse, qui rend de si grands services dans le traitement de a phthisie pulmonaire, nous a été moins utile dans la phthisie péritonéale. Souvent il est mal supporté ; il provoque ou augmente les coliques l la diarrhée. Toutefois, ce n’est pas une exclusion que nous prononons, mais un avis que nous donnons au praticien, afin qu’il soit fort )rudent quant aux doses et au mode d’administration de cet alimentremède, dans le cas où il jugerait convenable de le prescrire.
On veillera à tenir le ventre libre h l’aide de laxatifs légers ou de avemenls de même genre. Les vêlements ne seront pas trop serrés, afin lie ne pas comprimer l’abdomen. Il sera nécessaire de faire porter au malade une ceinture de flanelle qui enveloppe tout le ventre sans le serrer.
Résumé. — A. Un enfant que son hérédité, sa constitution, ouïes circonstances hygiéniques dont il a l’habitude, peuvent faire présumer uberculeux, est pris de douleurs abdominales médiocrement vives, de - liarrhée, de soif, sans diminution sensible de l’appétit; l’abdomen est t.endu, ballonné, inégalement sonore. Le médecin doit croire à une péritonite tuberculeuse subaiguë, et prescrire :
1° Des onctions calmantes ou des applications de collodion;
2° Un laxatif léger ;
3° Pour nourriture, du lait, du bouillon, des potages;
4" Le repos absolu au lit, en ayant soin de ne pas trop couvrir l’enfant, ;si surtout le poids des couvertures l’incommode. Les jours suivants, si la douleur n’a pas diminué, on continuera les applications précédentes et tous les deux jours on prescrira un bain tiède. A une époque un peu plus éloignée, on pourra faire des onctions avec une pommade contenant 4 grammes d’iodure de potassium pour 30 grammes de vaseline. Ce traitement sera continué plusieurs jours de suite.
B. La maladie est insidieuse à son début; un enfant soupçonné luber-
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culeux et d’une constitution délicate, a l’appétit capricieux, les digestions difficiles; il accuse des alternatives de constipation et de diarrhée; il se plaint de douleurs vagues dans l’abdomen; le mouvement fébrile est nul. Le médecin doit prévoir l’éventualité d’une péritonite tuberculeuse, et insister surtout sur le traitement hygiénique.
1° L’alimentation se composera de bouillon, de lait, de potages, de viande noire et de vin ;
2° Tous les deux jours on donnera un bain gélatino-sulfureux;
3° Si la diarrhée est peu abondante et de courte durée, on n’y accordera pas grande attention; si elle augmente d’abondance, on donnera pendant quelques jours, du sous-azotate de bismuth à la dose de 2 à 6 grammes fractionnée en trois prises. Si au contraire la constipation prédomine, on prescrira pendant quelques jours des laxatifs légers, et à petite dose, tels que manne, huile de ricin, magnésie, rhubarbe, ou des lavements laxatifs.
C. Quel qu’ait été le début de la maladie, le médecin n’est appelé qu’à une époque un peu avancée, lorsque le malade est dans l’état suivant : la fièvre est peu marquée, l’abdomen est volumineux, tendu, sonore, ’ plus ou moins douloureux, les veines abdominales sont dilatées, la peau desquamante; on sent à la pression des tumeurs, soit au niveau du grand épiploon, soit dans les flancs; la diarrhée est abondante. On devra mettre en usage le traitement suivant :
1° Soir et matin on fera sur l’abdomen des frictions avec la pommade iodurée;
2° Tous les deux jours l’enfant prendra un bain gélatino-sulfureux;
3° Tous les jours on prescrira un lavement d’amidon; s’il ne produit pas d’effet, on le remplacera par un lavement de ratanhia;
4° Le ventre sera habituellement enveloppé de flanelle ;
5° L’alimentation sera composée de lait, de bouillon, d’un peu de viande noire, de volaille et de vin de Bordeaux ou de vins généreux.
D. A une période plus avancée encore, ou si la médication que nous venons de prescrire n’a été suivi d’aucun effet, il faudra se contenter d’une médication purement palliative. — Des applications calmantes sur le ventre, deux ou trois bains aromatiques, quelques préparations opiacées, formeront la base du traitement.
CHAPITRE XIY
'Si l’on s’en rapportait aux auteurs, on serait tenté de croire que le 1 rreau est une des affections les plus fréquentes du jeune âge, et surut de la première période de l’enfance ; il est loin cependant d’en être isi. L’erreur provient de ce qu’on a confondu sous cette rubrique, i n seulement une foule d’états morbides différents : la péritonite tuberlleuse, les entérites, les ulcérations intestinales, etc., mais aussi de ce ue l’on a regardé l’augmentation de volume de l’abdomen chez les mes enfants comme le signe d’une lésion organique grave.
Si nous appliquons le nom de carreau ou de phthisie mésentérique la tuberculisation commençante ou peu étendue des ganglions mésen- ■riques, cette maladie sera fréquente, puisque nous avons trouvé des hercules dans le mésentère chez près de la moitié des enfants tuberi leux. Si, au contraire, nous ne regardons comme atteints du carreau le ceux dont la tuberculisation mésentérique est considérable , le »mbre en sera bien plus restreint ; il s’élèvera à un septième du nombre tal des enfants ayant les glandes mésentériques tuberculeuses, et à un izième seulement de ceux chez lesquels des tubercules existent en un )int quelconque de l’organisme.
HISTORIQUE
La tuberculose mésentérique a été décrite par un grand nombre de édecins; elle porte différents noms, mais elle est généralement connue •us celui de carreau. On l’a tour à tour appelée atrophia infantum ’ischer), contah escentia inf antilis (Juch), é liste rachialgique (Tulpius), hes meseriterica (Sydenham), tabes glandularis (Roussel), étisie mésenrique (Sauvages), pœdatrophia (Grunner, Werner), emplir axic mésenrique (Baumes), marasmus infantum (Schônlein), entéro-mésentérite
INI A LA DI liS CONST ITUTION N li L LES
(Desruelles). Plusieurs de ces dénominations s’appliquent à la fois à la tuberculose péritonéale et à la tuberculose mésentérique.
Plusieurs auteurs anciens paraissent avoir eu connaissance de la tuberculose mésentérique. Leurs noms et les passages de leurs écrits qui se rapportent à celle maladie ont été cités par Sauvages, qui lui-même a tracé un tableau très raccourci de l'affection du mésentère, à laquelle il a donné le nom d ’étisie mésentérique. « Cette espèce, dit-il, dépend des glandes du mésentère seulement, devenues squirrheuses, comme je l’ai souvent vu dans l’Hôpital Général, ou qui sont tombées en suppuration.
Je n’ai jamais pu saisir chez ces malades aucun signe d'affection écrouelleuse; elle attaque surtout les enfants nés de parents débauchés. Vers l’âge de sept ans ils sont pâles, tristes, tourmentés par une faim vorace.
A ces accidents se joignent quelquefois un appétit dépravé, un flux de ; ventre, la lientêrie, et une petite fièvre qui les consume, et se termine souvent en une hydropisie ascite et une œdématié qui les mènent à la mort. » A l’article Physconie mésentérique , Sauvages cite plusieurs observations d’augmentation de volume du ventre par suite du développement tuberculeux des ganglions mésentériques.
La citation que nous venons de faire, et d’autres que nous épargnons à nos lecteurs prouvent que la tuberculose mésentérique était connue des auteurs qui ont précédé Baumes; mais c’est à ce médecin que revient l’honneur d’avoir, le premier, donné une monographie complète du carreau (1). Son mémoire a été couronné en 1787 par la Faculté de médecine de Paris, et réimprimé en 1800 avec peu de changements. Nous allons en donner une analyse un peu détaillée, ce qui nous dispensera de parler longuement des travaux faits sur le même sujet, et qui, à peu d’exceptions près, n’en sont que la copie.
Baumes reconnaît que la maladie siège dans le mésentère; et sans se prononcer d’une manière positive sur sa nature intime, il admet qu’elle consiste dans une augmentation de volume des glandes du mésentère, avec développement du ventre. Bejelant le nom vulgaire de carreau, il proposa celui de parectamie physconique , quand l’abdomen a augmenté de volume, et d 'emphrasie mésentérique quand les glandes mésentériques sont engorgées. Quelques considérations sur le mésentère, accompagnées d’idées théoriques sur les fonctions glandulaires, lui servent à expliquer la genèse de la maladie, et les accidents qu’elle détermine.
Le même auteur assigne trois degrés à la tuberculose mésentérique. Nous reproduisons textuellement sa description : « Si, dit-il, je trouve dans un
(I) Traité (le l’amaigrissement des enfants accompagné de P élévation et de la dui etc du ventre, maladie du mésentère vulgairement connu sous le nom de carreau.
enfant soumis à l'influence des causes qui donnent lieu à cette affection
morbide, le visage plombé ou pâle, les extrémités inférieures peu nourries et faibles, le ventre un peu rénitent ou empâté sans douleur, des garde-robes délayées, quelquefois entremêlées de matière blanchâtre, un commencement de maigreur précédé de tristesse, d’un état de langueur, d’une espèce d’engourdissement, une faim désordonnée, qui, en général, est toujours suspecte chez les enfants, de la soif, la paume des mains un peu chaude, je reconnais que cet enfant est attaqué de la maladie du mésentère, et que son mal est au premier degré.
« Si je vois dans ce môme enfant le visage terreux ou livide, la peau rude et comme chagrinée, les extrémités inférieures sensiblement amaigries, le ventre proéminent, dur et sans douleur, la faim plus pressante, la soif plus vive, la tristesse plus marquée, une diarrhée soutenue, des déjections grisâtres et fétides, un sommeil difficile et court, l’enflure des malléoles, je dis que la maladie du mésentère est au second degré.
« Enfin, si dans ce même enfant le volume et la dureté du ventre sont considérables, si le dévoiement est continuel, la fièvre hectique réglée, si le visage est d’un blanc de cire, si les lèvres sont pâles, si les joues sont parsemées de stries rouges ou vineuses, s’il y a des signes d’épanchement dans le ventre ou la poitrine, et quelquefois en même temps dans ces deux cavités, je pense que la maladie est déjà parvenue à sa troisième et dernière période. »
Ce tableau de la maladie est sans doute fort bien tracé; mais les svmptômes assignés au premier et au second degré se rencontrent dans une foule de maladies différentes, et manquent le plus souvent lorsque la tuberculose mésentérique ne consiste que dans le dépôt d’un petit nombre de tubercules. Quant à ceux du troisième degré, ils caractérisent mieux le carreau à une période avancée, mais ils se retrouvent aussi dans beaucoup d’autres maladies.
Baumes a judicieusement mis en garde le praticien contre des erreurs de diagnostic qui peuvent avoir des conséquences fâcheuses. Il a établi les différences qui existent entre les tumeurs dues à l’engorgement des ganglions mésentériques, et les tumeurs produites par les maladies de l’épiploon, du foie ou par la stagnation des matières fécales dans quelques parties du gros intestin.
Nous n’énumérerons pas toutes les causes qui, d’après Baumes, sont susceptibles de produire le carreau ; nous nous contenterons de dire qu’un grand nombre de celles qu’il mentionne appartiennent à la tuberculose; telle est l’influence de l’air humide peu renouvelé, d’une alimentation insuffisante, de la répercussion des lièvres éruptives, etc. 11 en trouve
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d’autres plus spéciales dans la compression exercée sur le ventre par les maillots ou les corsets.
Le pronostic varie selon que la maladie est plus ou moins avancée.
Le traitement, dit Baumes, doit être à la fois préservatif et curatif. Trois indications sont à remplir : 1° fondre ou résoudre les tumeurs;
2° évacuer le canal intestinal; 3° fortifier la constitution. Les moyens de satisfaire à ces trois indications doivent être diversement combinés, suivant l’occurrence. Baumes termine son mémoire en citant plusieurs observations dans lesquelles ce traitement paraît avoir eu du succès. Mais il n’est pas bien prouvé pour nous qu’il s’agisse dans ces cas de tumeurs ' mésentériques tuberculeuses.
La monographie que nous venons d’analyser contient beaucoup d’idées théoriques erronées; mais elle n'en est pas moins l’œuvre d’un esprit supérieur, et peut être consultée avec fruit par le praticien. La plupart des auteurs qui ont succédé à Baumes l’ont copié presque littéralement: l’article de Chambon sur le carreau, celui de Lullier Winslow dans le Dictionnaire des sciences médicales , sont la reproduction presque tex- ; tuelle de la monographie du médecin de Montpellier.
Les auteurs allemands, Fleisch, Wendt, Henke, Joerg, Rau, Meissner, ont décrit plus ou moins longuement le carreau. Ils ont tous regardé le tabes mesenterica comme une dépendance de la scrofule, et l’ont rangé ' à la suite de la maladie scrofuleuse. Leur exposé, en général succinct, ne s’éloigne pas de celui de Baumes, et, sauf quelques modifications dans le traitement, demeure tout à fait semblable à celui de l’auteur français. ]
Schônlein (1) a publié une courte monographie sur le carreau. Sa relation est identique avec celle de Baumes ; la seule différence est que l’auteur admet deux variétés de carreau : l’une , qu’il relie à l’existence des vers intestinaux; l’autre, qu’il rattache aux scrofules. Il octroie pour caractères à la première, indépendamment des symptômes ! ordinaires du carreau, la dilatation de la pupille, les démangeaisons du nez, un cercle bleuâtre autour des yeux, l’haleine fétide, etc. ; l’autre offre, en outre, les signes de la scrofule, les lésions de la peau propres à cette maladie, la croûte laiteuse du visage, la tuméfaction des glandes inguinales, et plus souvent aussi celle des glandes mésentériques. D’après , cet auteur, la maladie est très fréquente du troisième mois à la seconde année, rare depuis, et nulle à partir de six ans. Celte différence entre nos résultats et les siens nous porte à croire que nous n’avons pas décrit la même maladie.
(1) Analecten, ix Heft, S. il2.
Evanson et Maunsell consacrent un assez long article au carreau ; ils déivenf cette maladie avec celles des organes delà digestion. Leur travail *. rapproche de celui de Guersant, dont nous allons parler tout à l’heure, ■s admettent trois périodes ou trois degrés dans le carreau : 1° dans un remier degré, la maladie est à son commencement, et ne se révèle par icun symptôme local ou général; 2" dans un second degré, surviennent *s selles de couleur blanche, et de la tuméfaction des glandes en quelues points du corps ; 3° dans un troisième degré, les glandes suppurent; survient de la fièvre, de l’amaigrissement, des inflammations de la embrane muqueuse intestinale, etc. Ces auteurs indiquent que, à cette ; triode, les ganglions engorgés peuvent, par la pression qu’ils exercent îr les organes voisins, troubler leurs fonctions, et produire en particuer l’anasarque.
Tonnelé, dans son mémoire sur les tubercules, a fait remarquer que le ; ésentère était de tous les organes de l’abdomen celui où les tubercules *. rencontraient le plus souvent. Il rapporte un fait curieux qui nous onlre la matière tuberculeuse épanchée entre les lames de l’épiploon, ji squ’à l’insertion intestinale : l’amaigrissement, la pâleur, la bouffisi ire étaient les principaux symptômes de la maladie, Il cite en outre e îux cas d’ascite coïncidant avec des tubercules mésentériques volu- I in eux.
Guersant, dans l’article Carreau du Dictionnaire en25vol., après avoir I abli que la maladie consiste dans la tuberculisation des ganglions mésen- | riques, et prouvé avec raison que la plupart des symptômes indiqués . tr les auteurs sont illusoires ou appartiennent à un grand nombre 1 affections différentes, distingue deux espèces de carreau : l’un avec . flammation, carreau douloureux ; l’autre sans inflammation, carreau i dolent. Nous avons déjà dit qu’il nous a été impossible d’établir la cor- ; dation des symptômes avec l’absence ou la présence de l’inflammation l ms les ganglions mésentériques en partie tuberculeux.
En 1837, de la Berge et Monneret publièrent dans le Compendium de édecine pratique sur le carreau un article bien présenté. Leur travail est qu’un résumé complet des recherches de leurs devanciers; et bien l’ils n’émettent aucune idée nouvelle, ils ont pu contrôler les opinions autrui par leur propre expérience, et composer ainsi une monographie fi mérite d’étre lue avec attention.
Depuis cette époque, et depuis notre seconde édition, l’état de la iencc est resté sensiblement le môme sur ce point.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Tubercules. — Lorsque les ganglions du mésentère ont acquis un développement considérable, ils forment une masse qui peut avoir jusqu’à une ou deux fois le volume du poing; masse irrégulière, bosselée dure ou mollasse, jaunâtre, et formée par la réunion des ganglions devenus tuberculeux. Couchée au-devant de la colonne vertébrale, elle est quelquefois assez grosse pour distendre le mésentère et le maintenir à peu près immobile dans la place qu’il occupe; alors, elle est en contact avec l’aorte et la veine cave descendantes qu’elle peut comprimer. D’autres fois, le mésentère est encore assez large pour avoir une certaine mobilité, et la tumeur peut être portée un peu à droite ou à gauche de la colonne vertébrale. Les tubercules qui la composent sont de dimensions variables, depuis celles d’un pois jusqu’à celles d’un marron, et même plus.
Les ganglions accolés, adhérents entre eux, restent longtemps distincts, surtout à la surface de la tumeur, puis ils finissent par se confondre, de manière que leurs capsules disparaissent par places. '
Au début, leur surface de section est rouge, humide et imbibée de suc lactescent plus ou moins coloré par le sang (Corail et Ranvier); quelquefois elle laisse suinter du pus. Plus tard elle est sèche, de consistance assez ferme et cassante, sans changement de couleur. Les granulations* n’y font que peu de relief, et se montrent isolées ou, plus souvent, sous la forme d’îlots gris ou gris jaunâtre, plus opaques et plus secs sur le tissu environnant, et occupant d’abord le centre ou la périphérie de la glande. Enfin elles arrivent à être jaunes et caséeuses, et leur nombre étant considérable, la totalité du ganglion devient caséeuse.
Dans cet état, les tubercules sont ordinairement crus, d’autres fois un peu ramollis dans un point quelconque de leur étendue, presque jamais ils ne forment une véritable excavation. Quelquefois ils présentent un état singulier et particulier aux ganglions abdominaux : ils sont tout a fait blancs, de consistance mollasse ; ils ressemblent à du fromage blanc.
Quelquefois, et Papavoine (1) a été l’un des premiers à le signaler, on trouve des ganglions mésentériques tuberculeux d’un beau jaune vif ou verdâtre, coloration due à ce qu’ils sont infiltrés des matières colorantes de la bile. Cette propriété n’appartient pas exclusivement aux ganglions voisins du foie, mais aussi à des ganglions fort éloignés; Corail et Ramier
(1) Journal des progrès, t. II, 1830.
t retrouvé, colorés de la sorte, les ganglions bronchiques et cervicaux, irfois les ganglions mésentériques sont creusés de cavités à contenu colide, qui peut, lui aussi, être influencé par la matière colorante de la bile. Les ganglions mésentériques tuberculeux ne sont pas toujours aussi f.os que nous venons de le dire; quelquefois, deux ou trois seulement int volumineux et tuberculeux ; d’autres fois, beaucoup sont tuberculeux, ais petits, isolés, et ne contenant qu’un ou deux tubercules.
On pourrait présumer à priori que les ganglions mésentériques, devenus berculeux, exercent sur les organes abdominaux une action identique ec celle que détermine dans la poitrine le développement tuberculeux -s ganglions bronchiques. Il n’en est rien cependant, et ces effets sont v.aucoup plus rares et moins bien tranchés. On s’en rendra compte en i isant les remarques suivantes :
1° La cavité de la poitrine étant formée par des parois osseuses et i extensibles qui s’opposent à l’accroissement extérieur des ganglions . onchiques, il en résulte que ces ganglions, dès qu’ils ont acquis un Hume considérable, compriment nécessairement les organes au milieu isquels ils se trouvent, leur deviennent adhérents, les perforent, etc. i cavité de l’abdomen au contraire, étant circonscrite presque partout . ir des parois molles et très extensibles, qui n’opposent aucune barrière l’accroissement des ganglions tuberculeux, permet à ces derniers arriver à des dimensions considérables, de se rapprocher de la paroi I idominale antérieure en déplissant le mésentère, et les empêche ainsi adhérer aux organes voisins et de les comprimer.
2° Des parties solides entrent dans la composition de quelques-uns des •scères contenus dans la poitrine, et, soit par elles-mêmes, soit par ippui qu’elles prêtent aux organes qui les entourent, favorisent l’adhê- :nce des masses ganglionnaires. Rien de semblable ne peut avoir lieu f )ur les ganglions mésentériques. L’intestin, dont la mobilité est extrême, ait devant la compression, et les vaisseaux situés au-devant de la colonne îertébrale, bien que soutenus par un plan solide, y échappent par latenince des ganglions à se porter à l’extérieur.
Cependant l’hypertrophie tuberculeuse des ganglions mésentériques rodait quelquefois des effets de compression; et lorsque, par une cause uelconque, une adhérence s’établit entre l'intestin et un ganglion tuber- ; deux, la perforation de la paroi intestinale peut en résulter.
L’exemple suivant est le seul de ce genre que nous possédions.
Observation L — Quelques-uns des ganglions mésentériques qui entourent i. valvule de Bauhin sont adhérents à l’intestin; ils ont environ le volume une noix. Plusieurs sont un peu ramollis; l’un d’eux, accolé au cæcum,
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forme à l’intérieur de l’intestin une tache jaune assez étendue. Lorsqu’on incise la membrane muqueuse au niveau de celte tache, on voit que la matière tuberculeuse, ramollie, n’est séparée de la cavité intestinale que par l’épaisseur de la muqueuse, et que le kyste ganglionnaire a corrodé les membranes musculeuse et fibreuse.
Comme nous l’avons dit plus haut, on trouve des tubercules mésentériques chez la moitié des enfants tuberculeux. Ils prennent le plus souvent la forme de masses caséeuses; un peu moins souvent d’ailleurs entre un et deux ans et demi qu’aux âges suivants. Au contraire, les tubercules communs ou nodules tuberculeux, moins fréquents que les masses caséeuses, existent de préférence chez les plus jeunes enfants.
Nous n’avons jamais constaté de granulations grises dans le mésentère, et nous avons vu assez rarement des granulations jaunes. Dans la même proportion, nous avons trouvé des tubercules crétacés, qui, une fois, formaient une masse entièrement calcaire de plus du volume du poing du sujet.
Les tubercules du mésentère se ramollissent assez fréquemment, et plas souvent de trois à dix ans qu’avant et après cet âge (1).
La tuberculisation considérable des ganglions mésentériques coïncide le plus souvent avec celle d’autres organes; cependant il est des cas où les tubercules sont exclusivement concentrés dans les ganglions du mésentère ; mais, chose assez curieuse, la phthisie mésentérique coïncide rarement avec la phthisie péritonéale. Ce qui est habituel, c’est que l’adénopathie mésentérique s’allie avec la tuberculose intestinale. Thaon a montré que, des ulcérations intestinales, partent, se rendant aux ganglions mésentériques, et saillants sous la séreuse, des vaisseaux lymphatiques distendus par de la matière tuberculeuse, par de vraies granulations ou par les produits d’une lymphangite caséeuse.
SYMPTÔMES
En décrivant la péritonite tuberculeuse nous avons noté les obstacles qui empêchent d’arriver facilement et sûrement au diagnostic, lorsque
(1) Tubercules mésentériques 144
Granulations jaunes 4
Nodules tuberculeux 5“
Masses tuberculeuses 84
Tubercules ramollis 13
— crétacés 8
— peu nombreux 13
— assez nombreux 48
— nombreux 20
la maladie n’en est encore qu’à une période peu avancée. Les mômes Jiftlcul tés, et d’autres plus grandes encore, s’opposent au diagnostic de lia phthisie mésentérique commençante.
Les ganglions du mésentère, profondément cachés dans la cavité abdominale, recouverts par l’intestin et par les parois du ventre, ne deviennent perceptibles au toucher qu’après avoir pris un développement considérable, et même alors, comme nous le verrons plus tard, ils échappent 'Souvent à une exploration attentive. En outre, les troubles fonctionnels qu'ils déterminent sont si peu caractéristiques, et appartiennent à un si -grand nombre d’affections diverses, qu’ils sont — les désordres des voies digestives en particulier — d’un faible secours au diagnostic. Les symptômes généraux sont ceux de la tuberculose, mais ils nous semblent ^beaucoup moins prononcés quand cette maladie est concentrée dans des ganglions mésentériques : nouvelle cause d’erreur, ou de diagnostic laborieux. On pourrait peut-être croire que les accidents produits par la phthisie mésentérique doivent, par analogie avec la phthisie bronchique, fournir de précieuses indications; mais les détails anatomiques dans lesquels nous sommes entrés doivent faire comprendre qu’il existe peu de ressemblance dans les lésions symptomatiques de ces deux manifestations.
Svuiptoiaics locaux. — Aspect extérieur du ventre. — Au début, ll’abdomen ne présente aucun changement de forme; plus tard même iil n’augmente pas toujours de volume; nous l’avons vu étréci, se con- ! tracter sous la pression. Mais cela est exceptionnel; d’autre part, il m’offre pas non plus, en général, la même tension que dans la péritolinite tuberculeuse; souvent il est gros, globuleux, mais en général assez îmou et facilement dépressiblc. Cependant, il était très tendu chez un garçon de dix ans, dont les ganglions mésentériques formaient une tumeur du volume des deux poings; et la tension était si considérable qu’on ne pouvait pas déprimer la paroi antérieure. Il en a été de même bchez un enfant de cinq ans eL chez un autre garçon de dix ans et demi; mais, dans ces deux derniers cas, il y avait en même temps de l’épiploïte I tuberculeuse. Nous n’avons pas non plus noté le son tympanique, souvent constaté dans la péritonite tuberculeuse, sauf toutefois dans les ■ cas où la tension était considérable; ce qui, du reste, s’explique facilement, puisque cette tension est due à l’abondance des gaz intestinaux. Non seulement le carreau peut grossir sans que le ventre augmente luimême de volume; mais l’augmentation du ventre est souvent, le symptôme de plusieurs autres états physiologiques ou morbides. Guersant avait déjà remarqué que l’intumescence du ventre se rencontre « comme
MALADIES CONSTITUTIONNELLES
une disposition naturelle chez les enfants rachitiques et faibles »; qu’on l’observe aussi dans « plusieurs pblegraasies et irritations du canal intestinal... » Et comme, dans ces différents cas, le développement du ventre a les mêmes caractères que dans le carreau, il est impossible de se servir de ce symptôme pour le diagnostic. Guersant et, après lui, les auteurs du Compendium ont dit que, dans le second degré de la maladie, le ventre s’affaisse constamment, à moins qu’il n’y ait en môme temps de la péritonite chronique, ou un commencement d’épanchement dans la cavité abdominale. Nous n’avons noté ce phénomène que dans le seul cas où intervenait une méningite; dans tous les autres, le ventre a conservé son même volume du début à la fin de la maladie.
Tumeurs ganglionnaires. — Quoique les masses tuberculeuses qui envahissent les ganglions soient souvent très volumineuses, on est loin de pouvoir toujours les sentir au palper. Cela est souvent impossible quand la tension de l’abdomen est considérable ; et, qui plus est, lorsqu’elle est moins accusée, un examen attentif suffisamment répété reste souvent sans résultat.
11 est des cas cependant où l’on peut constater la présence de tumeurs abdominales, encore que peu volumineuses; c’est quand le ventre, remarquablement flasque, d’une mollesse extrême, se laisse déprimer jusqu’à la colonne vertébrale. D’autres fois, les modifications survenues dans l’état du ventre sous l’influence d’une méningite, en facilitant la palpation de l’abdomen, permettent d’arriver facilement sur la tumeur dont cette cavité est le siège.
Observation II. — Chez un garçon de cinq ans, l’abdomen était très inégal, bosselé, saillant à fhypogastre, déprimé à l'épigastre, très flexible et mou. Immédiatement au-dessous de l’ombilic, on sentait une tumeur qui dépassait de chaque côté la ligne médiane d’un travers de doigt et demi. Cette tumeur était très dure, un peu mobile; son bord inférieur était un peu tranchant. Le lendemain elle paraissait s’être rapprochée de la peau, à cause de l’affaissement et de la mollesse des parois abdominales. La partie supérieure, très mobile, reposait sur une base plus profonde et moins mobile; elle semblait plus volumineuse que la veille, ce qui dépendait sans doute de ce qu’elle était plus facile à circonscrire. A l’autopsie, les ganglions mésentériques formaient une masse du volume du poing, composée d’un grand nombre de ganglions tuberculeux, dont plusieurs avaient le volume d’un petit œuf. Quelques-uns étaient tuberculeux en totalité; dans d’autres, le tubercule occupait le centre, et le tissu ganglionnaire était énormément développé.
On trouve dans la Nosographie de Sauvages, page 301, l’observation d’un enfant chez lequel une tumeur stéatomateuse (tuberculeuse probablement),qui prenait naissance dans le mésentère, pesait plus de 18 livres.
était de la grosseur de la tête, et avait causé un sentiment de pesanteur et de douleur intermittente, des vomissements, et quelquefois de la diarrhée. Il y avait aussi de l’oedème aux extrémités.
Les tumeurs abdominales qui résultent de la tuberculisation des glandes mésentériques se tiennent toujours au voisinage de l’ombilic; elles sont plus ou moins volumineuses, et d’ordinaire, inégales en surface; on sent qu’elles sont faites de l’agglomération d’un certain nombre de masses tuberculeuses. La fixité est un caractère constant de ces tumeurs; cependant il n’en va pas toujours ainsi; tantôt parce que les ganglions, encore assez peu développés, ne maintiennent pas le mésentère immobile contre la colonne vertébrale, tantôt parce que les ganglions paraissent eux-mêmes changer de place. Cette mobilité apparente dépend de ce que les parois abdominales étant rarement au môme degré de tension, attendu que le tube intestinal est tantôt plein, tantôt vide, on ne saurait obtenir un résultat invariable en palpant l’abdomen à plusieurs jours d’intervalle. Chez un de nos malades, après avoir senti, certain jour, une tumeur du volume d’une grosse noix, dure au toucher, assez mobile, très douloureuse, et tout à fait isolée, nous ne la retrouvâmes plus le lendemain ; deux jours après, elle avait reparu, pour disparaître de nouveau en même temps que les parois abdominales devenaient œdémateuses. A l’autopsie, les ganglions mésentériques formaient une masse très volumineuse, allongée, composée de tubercules assez durs, ous caséeux. Joignez que ces tumeurs ne sont guère perceptibles qu’à un degré très avancé de la maladie; les ganglions, même très volumineux, échappant volontiers à un examen minutieux; et leur valeur diagnostique se trouve grandement réduite.
Pour découvrir plus facilement les tumeurs en question, W. Jenner conseille de saisir la paroi abdominale entre les deux mains placées latéralement dans chaque liane et de les rapprocher peu à peu de la ligne médiane, jusqu’à ce que la tumeur ganglionnaire se trouve prise entre les deux mains.
Douleur. — Nous venons de voir que, chez un de nos malades, la tumeur abdominale était douloureuse au loucher, sans que les ganglions mésentériques offrissent aucune trace d’inllammation aiguë; il en était de môme chez une petite fille de quatre ans, dont les ganglions abdominaux ôtaient ramollis, et qui éprouvait d’assez vives douleurs à la pression; nous ne pensons donc pas, comme le voulait Guersant, que la distinction entre le carreau indolent et le carreau douloureux puisse être basée sur l’inflammation présente ou absente des ganglions mésentériques tuberculeux. Ce qui est vrai c’est que cette dou-
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leur se rapporte non au carreau, mais à la péritonite tuberculeuse avec laquelle on le confondait. Dans le carreau proprement dit, l’abdomen est indolent, sauf dans les régions qui correspondent aux tumeurs abdominales, à moins qu’il ne survienne quelque complication de péritonite aiguë ou chronique.
Troubles digestifs. — La langue, l’appétit et la soif n’offrent rien de remarquable : la langue est toujours humide, nette, plus souvent pâle, la soif médiocre, hormis les cas où éclate une complication aiguë; l’appétit presque toujours conservé jusque dans les derniers temps. La plupart des auteurs ont même insisté sur la voracité des enfants atteints de carreau. Bien que nous n’ayons pas eu lieu de constater ce symptôme, nous ne voulons pas nier son existence dans un certain nombre de cas; mais nous remarquerons que cette voracité n’est pas l’apanage exclusif du carreau; elle apparaît aussi dans quelques cas d’entérite chronique et de tuberculisation d’organes autres que les ganglions du mésentère.
Jamais nous n’avons noté de vomissements. Ils n’ont été observés que dans les cas où il y avait de la péritonite aiguë. Quant à la diarrhée, elle est constante, et se trouve sous la dépendance des ulcérations intestinales habituelles en pareil cas.
Action des ganglions sur les organes abdominaux. — Nous devons rechercher si les masses tuberculeuses formées dans l’abdomen peuvent, par la pression qu’elles exercent sur les organes avoisinants, donner lieu à des symptômes spéciaux.
1° Compression de V intestin. — Nous n’avons jamais eu la preuve que le tube intestinal fût comprimé par les ganglions tuberculeux, et les détails dans lesquels nous sommes entrés, en comparant les phthisies bronchique et mésentérique, expliquent la difficulté de cette compression. Guersant dit avoir observé des cas où des adhérences de la portion du péritoine en rapport avec les ganglions tuberculeux, avaient déterminé des étranglements consécutifs, et partant des occlusions complètes de l’intestin promptement suivies de mort. Les adhérences étaient probablement le résultat de péritonites subaiguës localisées ayant déterminé un travail adhésif.
2° Perforation de l'intestin. — Si nous n’avons pas observé d’exemples de compression de l’intestin par les ganglions, nous avons vu une perforation commençante du tube intestinal par un ganglion mésentérique , (voy. page 1245). Mais à supposer même que cette perforation eût été complète, elle n’aurait occasionné d’accidents que dans le cas où le kyste se serait séparé de l’intestin auquel il adhérait, et il en serait résulté alors une péritonite suraiguë par perforation.
3° Compression des troncs nerveux. — Un seul de nos malades nous a résenté un symptôme que nous avons pu attribuer à la compression de ■ ertains troncs nerveux; il se plaignait de crampes dans les jambes; nous < e trouvâmes pour expliquer ce phénomène que la présence de ganï lions mésentériques très volumineux au niveau des nerfs iliaques.
4° Compression des gros troncs vasculaires. — Elle serait bien plus fréj uenle si la paroi abdominale antérieure offrait quelque résistance; on eut cependant la constater dans quelques cas. Elle se révèle par la i datation des veines abdominales et par l’infiltration des extrémités inférieures .
a. Dilatation des veines abdominales. — Lorsque les veines sous-cutaées du ventre sont peu distendues; lorsque le réseau capillaire est seul
I evenu plus apparent, on ne peut pas, sur ce caractère, admettre l’exisonce d'un carreau. Mais, lorsque la dilatation des veines est plus consii érable, lorsque ces vaisseaux s’étendent en rameaux tlexueux sur la aroi antérieure de l’abdomen, et vont se joindre aux veines de la poi- ’ine, on doit soupçonner la présence d’une tumeur dans le mésentère ’il n’existe pas de tuméfaction du foie ou de signes de péritonite chroiique. Or, presque toutes les tumeurs du mésentère chez les enfants ! épendent de la tuberculisation des ganglions mésentériques.
b. Œdème. — Nous avons quelquefois noté de l’œdème, soit aux nieds, soit au scrotum; dans une de nos observations, il a été très considérable; la veine cave inférieure était en partie oblitérée par des caillots, i ans ce cas, dix-huit jours avant la mort, l’œdème débuta par la cuisse iroite; il se propagea ensuite au ventre et à l’autre cuisse. Nous ne ioudrions pas affirmer cependant que l’oblitération de la veine par un uillot eût pour cause la compression exercée par la masse tuberculeuse, ous avons, en effet, négligé de nous assurer de. sa position exacte par apport aux vaisseaux.
c. Ascite. — Il se produit quelquefois un épanchement séreux dans le éèritoine sous l’influence du carreau. Nous ne l’avons jamais vu que P3U considérable, auquel cas l’ascite ne relève pas de la tuberculisation
ésentérique, mais bien de la compression de la veine porte par des mglions tuberculeux logés dans le hile du foie, comme il advient frélemment en pareille circonstance.
Péritonite. — La tumeur constituée par les ganglions tuberculeux irait être quelquefois la cause d’une inllammation aiguë du péritoine oy. t. Il, p. 629).
1 &yB3i|»tômcM sniériDiiv. — Malgré le lieu d'indications que fouissent au diagnostic les symptômes locaux de la phthisie mésen-
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térique, ils sont cependant les seuls sur lesquels on puisse compter, les symptômes généraux ne sont, en effet, que d’un bien faible secours. Lorsqu’ils existent, ce sont les symptômes de tuberculose en général; mais la tuberculose mésentérique, quand elle est isolée, ne donne pas toujours des symptômes aussi tranchés que celle des autres organes.
On a môme cité de nombreux exemples de tubercules concentrés dans le
mésentère, qui ne s’étaient révélés par aucun symptôme; quant à nous, nous n’en connaissons aucun de bien authentique, dans lequel cette maladie, isolée de toute autre, ait produit un dépérissement considérable, sauf peut-être celui cité plus bas (voy. p. 12o7).
HlîBiM-lie. — L’évolution de la phthisie mésentérique est probablement très lente; mais les symptômes initiaux sont si obscurs que l’on chercherait vainement à déterminer exactement le début de la maladie. L’absence de douleur et de tuméfaction abdominales, la conservation de l’appétit chez des enfants dont le mésentère était le réceptacle de tumeurs volumineuses, ne nous ont permis de reconnaître la maladie qu’à une époque avancée. Presque toujours, la tuberculisation mésentérique complique une autre tuberculisation, et ce sont les symptômes de ces localisations premières qui attirent d’abord l’attention. Par la même raison, il n’est pas loisible de fixer d’une manière, même approximative, la durée de la maladie.
Il nous est tout aussi impossible d’établir une distinction entre le carreau douloureux et le carreau indolent, que de reconnaître à la maladie un certain nombre de périodes fondées sur la marche et la combinaison des différents symptômes. Aussi sommes-nous convaincus que les auteurs qui ont assigné deux ou trois périodes au carreau, ont établi cette distinction sur des considérations purement théoriques, ou en réunissant et rapprochant des éléments très dissemblables.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic du carreau, envisagé comme maladie locale, ne pouvant être établi que par le palper ou par la constatation des phénomènes de compression, nous devons chercher à mettre en lumière les caractères qui distinguent les tumeurs mésentériques dues au développement des ganglions abdominaux, des autres tumeurs qui se peuvent trouver dans la cavité du ventre chez l’enfant.
Tumeurs stercorales. — Il est des tumeurs qui ont pour origine un l rouble fonctionnel du tube digestif. Dans la constipation opiniâtre, les matières fécales, quand elles s’accumulent en certains points de 1 intes-
t.in, produisent momentanément des tumeurs que l’on pourrait, superliiellement examinées, prendre pour des glandes mésentériques tuberculeuses. Mais, les scybales sont indolentes, tandis que les ganglions sont douloureux; elles occupent d’ordinaire la fosse iliaque ouïe flanc gauches m encore le côlon transverse, tandis que la région ombilicale est le ieu d’élection des tumeurs ganglionnaires. En outre, les scybales disparaissent facilement sous l'influence d’une purgation, qui produirait l’effet directement contraire s’il s’agissait d’une adénopathie abdominale; car 'évacuation des gaz et des matières fécales a pour résultat nécessaire, m favorisant l’affaissement des parois de l’abdomen, de laisser mieux irconscrire la tumeur mésentérique. Nous ne devons pas oublier de rappeler ici que les tumeurs ganglionnaires semblent parfois disparaître, ■ncore que réellement fixes, et que cette disparition apparente dépend le l’état des parois de l’abdomen.
Tubercules péritonéaux. — Nous avons déjà vu, en traitant de la thlhisie péritonéale, que les tubercules se peuvent accumuler dans l’épiploon, et y produire des tumeurs perceptibles au toucher. Lorsque ces nasses avoisinent l’ombilic, il est difficile de les distinguer des tumeurs le nature ganglionnaire. Elles sont inégales, irrégulières, bosselées, douloureuses comme elles; seulement, elles ne paraissent pas offrir une ase aussi large et se composer d’une agglomération de tumeurs dont les lus superficielles sont mobiles.
Tubercules viscéraux. — Nous n’avons pas souvenir que d’autres : umeurs tuberculeuses nous aient induits en erreur sur le siège de la îaladie ; mais nous avons trouvé dans les Bulletins de la Société anaomique , la relation d’un fait dans lequel un rein, très hypertrophié et uberculeux, en avait imposé pour une tumeur mésentérique. Il s’agit i ’un garçon de douze ans, atteint de tuberculose générale, chez lequel n sentait, à travers les parois abdominales, à droite et un peu au-dessous • e l’ombilic, une tumeur dure, arrondie, du volume d’un petit œuf de >oule(i). A l’autopsie, on put s’assurer qu’elle était formée par l’extrénité inférieure du rein droit, recourbé en avant et presque entièrement converti en matière tuberculeuse.
Tumeurs non tuberculeuses. — Les tumeurs du foie et de la rate ont ^es caractères qui ne permettent pas de les confondre avec des tumeurs anglionnaires : elles occupent les hypochondres, font saillie sous les ôtes, offrent un bord tranchant, etc.
Voici une observation fort curieuse de cancer du pancréas à nous coin-
(1) Année 1838, p. 149.
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muniquée par A. Fauvel. Une saillie considérable de l’abdomen avait dénoncé pendant la vie, l’existence d’une tumeur volumineuse. Mais, comme on pourra s’en assurer en lisant l’extrait suivant, de nombreuses différences existent entre les caractères de cette tumeur et ceux des ganglions mésentériques convertis en masses tuberculeuses.
Observation III. — Une fille de treize ans et demi, délicate et sujette à la diarrhée, trois mois avant son entrée à l’hôpital, fut atteinte d’ictère à la suite d’une peur. Il survint des douleurs abdominales; la diarrhée qui existait au début diminua pendant deux mois, époque à laquelle survinrent des vomissements. En l’examinant trois mois après le début, A. Fauvel constata les symptômes suivants du côté de l’abdomen. La malade se plaignait d’éprouver des douleurs dans tout le ventre, et principalement à l’épigastre. Elles augmentaient quand elle avait bu ou mangé. En même temps, il y avait des nausées, et presque tous les jours des vomissements. Les douleurs étaient lancinantes, et revenaient de temps à autre quand l’enfant exécutait des mouvements. L’abdomen était assez volumineux pour dépasser la poitrine en saillie; il était tendu; l’hypochondre droit était plus volumineux que le gauche. On voyait se dessinera l’épigastre, un peu à droite de la ligne médiane, au niveau du bord des fausses côtes, une saillie de la grosseur d’une noix, dure, douloureuse à la pression. Cette saillie paraissait se continuer profondément avec le foie. Cet organe semblait très volumineux au palper et à la percussion; il était facile de le limiter. Dans la partie la plus inférieure du bord des fausses côtes, le foie débordait d’un pouce environ, et on le sentait presque jusqu’à la colonne vertébrale. En avant, il débordait davantage, et dépassait les fausses côtes de trois ou quatre travers de doigt, en s’étendant jusqu’à la tumeur décrite plus haut qui formait sa limite près de la ligne médiane. Sa surface paraissait rugueuse. Par la percussion, on obtenait un son mat dans toutes les parties où l’on sentait le foie par le palper; en haut, il remontait jusqu’auprès du sein. On percevait en même temps une fluctuation assez manifeste dans les parties déclives de l’abdomen.
Pendant les vingt jours que la malade passa à l’hôpital, l’état général, qui était déjà fort détérioré lors de son entrée, s’aggrava encore. Il survint des épistaxis assez fréquentes, puis des taches de purpura, des vomissements nombreux de matières brunes, laissant un dépôt pareil à du chocolat. La diarrhée persista abondante, sauf les derniers jours. L’état du ventre resta à peu près le même. Quinze jours environ après la première exploration, on percevait toujours la même tumeur à la partie droite de l’épigastre; elle était saillante, dure, bosselée, et tenait d’une manière bien évidente à l’extrémité du lobe gauche du foie. Elle était immobile, ne pouvait être déprimée, et se continuait profondément à gauche; en haut et en bas on pouvait facilement la circonscrire par le palper et la percussion. En auscultant la tumeur, on avait la tête légèrement soulevée, et l’on éprouvait la sensation d’un battement sourd, isochrone au premier- bruit du cœur. L’enfant succomba dans le dernier degré de marasme, quatre mois environ après le début des premiers accidents.
A l'autopsie, on constata les altérations suivantes, dont nous abrégeons la description.
lü En ouvrant l’abdomen, on vit dans l’hypochondro droit une tumeur du volume d’un petit œuf, et correspondant à la saillie que l’on sentait pendant la vie. Elle n’était qu’une partie d'une masse volumineuse qui s’étendait pro-
îdément vers la colonne vertébrale et dans Thypochondre. C’est cette der- ?re partie qui simulait le bord tranchant du foie. La tumeur était bosselée, égulière, ayant le volume d’un fœtus à terme. Après des recherches nutieuses, on ne retrouva de tout le pancréas que l’extrémité gauche de ■rgane dans l’étendue de deux pouces environ : là, le tissu était sain; mais uns loin il se confondait avec la tumeur, et on n’en trouvait plus de trace, Lielque soin que l’on apportât à la dissection. Des coupes pratiquées dans le -su malade faisaient voir qu’il était d’un blanc jaunâtre, avec des tâches i ugeàtres, de densité très variable. Tantôt le tissu était dense, criant sous le ; alpel, et comme fibreux; tantôt il formait des noyaux rénitents, plus mous l’intérieur que le tissu précédent; tantôt, enfin, on trouvait des noyaux eonrtis en une bouillie d’un jaune un peu rougeâtre. En outre, de petits foyers .aient disséminés dans l’épaisseur de la tumeur; ils contenaient une matière olle, d’un jaune citrin, qui s’écrasait sous le doigt. Tous ces caractères isaient ressembler la tumeur à un mélange de tissu squirrheux et encéphai ide, à ce dernier surtout.
'Obligés d’abréger cette description, nous nous contenterons de dire que la i asse cancéreuse primitivement développée dans le pancréas enveloppait le i lodénum, les conduits biliaires, le rein droit, et pénétrait dans l’intérieur de t organe, enveloppait aussi l’aorte et la veine cave sans les comprimer. Les urois de l’estomac et du duodénum étaient altérées; mais il n’existait pas ulcérations.
Nous trouvons dans ce fait quelques caractères pouvant relever du irreau : c’est surtout la présence d’une tumeur dure, bosselée, située sur i ligne à peu près médiane de l’abdomen, et s’enfonçant profondément i ;rs la colonne vertébrale; mais nous remarquerons tout d’abord que la i aladie a débuté par des douleurs abdominales, de l’ictère, des vomisiments, symptômes qui n’existent pas au début du carreau; que les dou- ; urs lancinantes ne pouvaient émaner du carreau ; enfin, que le siège de la meur à la partie supérieure de l’abdomen, sa continuité apparente avec
■ foie, devaient inspirer du doute sur l’existence d’une affection gan-
■ ionnaire. Il était, du reste, difficile d’arriver à la connaissance exacte de nature de la maladie, et, en présence d’un pareil cas, on devait rester
ms le doute.
PRONOSTIC
Si la maladie restait concentrée dans l’abdomen, son pronostic ne irait sans doute pas aussi grave que celui de la tuberculose des autres ’ganes, car les accidents locaux que déterminent de pareilles tumeurs >nt rares, et n’offrent jamais la môme gravité que ceux de la tubéreuse ganglionnaire bronchique ou péritonéale.
Les symptômes généraux sont peu intenses ; l’amaigrissement est moins ipide, et la fièvre moins vive que dans le cas de tuberculose pulmotire ou péritonéale. La gravité n’est donc pas dans la maladie locale;
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elle dépend tout entière de la maladie générale, et surtout des complications pulmonaires.
Nous partageons l’avis des pathologistes qui admettent la curabilité du carreau; nous avons, en eiïel, trouvé dans le mésentère d’un enfant une masse tuberculeuse considérable, entièrement crétacée. Aucun signe n’avait révélé la présence de cette tumeur, dont une grande partie avait évidemment été résorbée. Moins heureux que plusieurs auteurs qui affirment en avoir vu des exemples, nous n’avons jamais constaté la résolution complète des tumeurs tuberculeuses mésentériques, non plus que la perforation de la paroi abdominale et l’évacuation des tubercules par celte voie.
ÉTIOLOGIE
Age. — C’est un préjugé assez généralement répandu que le carreau est une maladie fréquente chez les jeunes enfants; il est important de dissiper cette erreur; car, lorsque nous aurons prouvé que cette maladie n’atteint jamais, ou presque jamais, les enfants au-dessous de l'âge de trois ans, il sera de toute évidence que les tumeurs abdominables et la tuméfaction du ventre des jeunes sujets sont tout à fait indépendantes de la tuberculisation mésentérique.
11 résulte de nos tableaux sur l’intensité comparative des tubercules mésentériques aux différents âges : 1° que la maladie du mésentère est d’autant plus légère que l’enfant est plus jeune; 2° qu’on l’observe surtout lorsqu’elle est arrivée à son maximum de développement entre la cinquième et la dixième année; 3° que grave ou légère, enfin, elle est fort rare de douze à quinze ans.
Sexe. — Les garçons paraissent plus sujets que les filles à la tuberculisation mésentérique. Mais c’est surtout quand la maladie a atteint un haut degré de développement que la prédominance des garçons sur les tilles est très marquée.
Voici comment se répartissent l’âge et le sexe sur 144 enfants ayanl présenté des tubercules mésentériques :
Age.
Cas. Sexe.
Cas,
Do, 1 à 2 ans 1/2
T ) V7U1VUI
De 3 à lj ans 1/2
• • • 41 pilles
De G à 10 ans 1/2 .. .
„(. ^ liaisons
• • • 1 fi'illi.c
De 11 à l.!j ans
( Filles
Garçons. Filles.
Tubercules peu nombreux 49 27
— assez nombreux 28 20
très nombreux 16 4
Hygiène. — La plupart des auteurs qui ont écrit sur le carreau ont cru trouver les causes de cette maladie dans une alimentation insuffisante, >u peu en rapport avec les forces digestives de l’enfant, dans l’abus des mrgatifs, dans la pression occasionnée par les maillots ou les corsets t.ur l’abdomen; si de pareilles causes ont quelque influence, nous nvouons qu’elles nous ont toujours échappé.
Traumatismes. — Nous n’avons jamais observé que des coups ou des . ihutes aient été d’une manière évidente le point de départ de la tuberculisation des ganglions mésentériques. Uans la nosographie de Sauvages v>e trouve insérée une observation qui, bien qu’incomplète, offre cependant de l'iniérêt, et semblerait indiquer qu’une violence extérieure peut servir de cause occasionnelle. « Il s’agit d’un enfant de huit ans qui, ayant reçu un coup de bâton sur les lombes, commença peu de jours iprès à aller mal; et, au bout de quelques semaines,, quoiqu’il fût bien îourri jusqu’au dernier instant de sa vie, il mourut de consomption; quoiqu’il n’eût point été affligé d’une toux importune ni de la lièvre, il fut •cependant traité comme phthisique. A l’autopsie, les glandes du mésenère parurent non seulement tuméfiées, mais encore squirrheuses; elles -étaient plus grosses que les deux poings. »
Ulcérations intestinales. — Nous ne devons pas quitter ce sujet sans r ’echercher si le carreau mésentérique ne reconnaît pas pour cause l’uli aération tuberculeuse de la membrane muqueuse intestinale. Mais pour ipprécier avec quelque exactitude l’influence de cette cause, il faudrait tue nous puissions déterminer positivement quelle est celle des lésions -qui est antérieure à l’autre. Cette question, difficile à résoudre quand pelle est ainsi posée, devient plus facile lorsqu’il s’agit d’établir un rapport.
Nous avons indiqué, en traitant de l’anatomie pathologique, que le i carreau coïncidait souvent avec la présence d’ulcérations tuberculeuses de l’intestin; les ganglions mésentériques se comportent en ce cas comme le font généralement les ganglions qui reçoivent les vaisseaux lymphatiques d’une partie lésée. Mais le carreau peut se produire indépendamment de toute ulcération intestinale, le bacille ayant vraisemblablement pénétré d’emblée dans les lymphatiques intestinaux, soit par absorption digestive, soit à travers une légère effraction ou une simple desquamation de l’épithélium, sans s’arrêter à la muqueuse. Nous avons vu chez nos
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malades, que sur 144 enfants dont le mésentère était tuberculeux, 44 seulement ne portaient dans l'intestin ni tubercules ni ulcérations. De plus, sur ces mêmes 144 enfants, 65 11e présentaient à l’autopsie aucune lésion inflammatoire de l’intestin; mais il est parfaitement admissible que, dans les cas où une lésion sans importance avait suffi pour ouvrir la porte au bacille, cette légère altération n’existât plus au moment de la mort. La grande fréquence des affections intestinales de toute intensité chez les enfants, et particulièrement celle des affections légères et passagères, rend admissible cette supposition.
TRAITEMENT
On trouve dans tous les auteurs qui ont écrit sur le carreau l’énumération d’un nombre considérable de médicaments dont l’emploi, suivani eux, a été suivi de succès. Mais nous avons la conviction que ces remèdes ont été dirigés, en réalité, contre de tout autres maladies. Presque impossible il diagnostiquer à une période peu avancée, le carreau parvenu à un haut degré de développement nous paraît le plus souvent au-dessus des ressources de l’art. Nous allons toutefois exposer les indications à remplir, et les moyens qui paraissent les plus propres à y satisfaire.
Les indications visent, comme dans toutes les affections tuberculeuses, la diathèse d’abord et sa manifestation locale ensuite.
Les moyens de remplir les premières indications ont été exposés dans le chapitre relatif à la tuberculose en général. Nous croyons toutefois qu’il y a lieu d’insister sur l’emploi des eaux thermales chlorurées sodiques, bromo-iodurées et sulfureuses. Telles sont celles de Salins du Jura, de Salies de Béarn, de Lavey, de Bex, de Willdegg pour les deux premières classes; celles de Barèges, d’Aix, de Challes, de Saint-Honoré, etc., pour la troisième.
L'iode compte parmi les médicaments qui ont le plus de chances d’être utiles. Si les voies digestives sont intactes, on peut le donner à l’intérieur sous la forme d 'iodure de potassium ou de sodium ; sinon, on aura recours aux badigeons à la teinture d'iode largement pratiqués sur le ventre, ou aux bains iodés que Lugol et Baudelocque formulaient de la manière suivante :
Dans une baignoire en bois contenant 300 litres d’eau, on verse :
Eau distillée 1 litre.
Iode 10 grammes.
Iodure de potassium 20 —
L’application externe de l’iode doit aller avec l’usage interne de ce édicament quand celui-ci n'est pas contre-indiqué.
La diarrhée provenant des ulcérations intestinales sera traitée à la tanière de l’entérite chronique (voy. t. Il, p. 447)
Remarquons encore que, l’appétit étant conservé d’ordinaire jusque i ns les derniers temps, et les vomissements faisant généralement défaut, malade devra recevoir une alimentation substantielle compatible d’ailars avec l’état de ses voies digestives.
CHAPITRE XV
TUBERCULOSE GASTRO-IXTESTINALE ET PU LE GM ASIE S GASTRO-INTESTINALES CHEZ LES TUBERCULEUX
Les tubercules peuvent attaquer toutes les parties du tube digestif. Mais si l’on en trouve dans la bouche, au pharynx, dans l’œsophage, ils s’y montrent sensiblement plus rares qu’autre part et ne présentent pas, d’ailleurs, de considérations spéciales à l’enfance.
Nous ne nous occuperons donc ici que de la tuberculisation gastrointestinale, ainsi que des phlegmasies et des ulcérations dont elle est le point de départ. Nous y ajouterons, comme dans les chapitres précédents, l’histoire des lésions intestinales non tuberculeuses concomitantes.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Tubercules. — La muqueuse gastro-intestinale ne contient guère de tubercules que dans les cas de tuberculose généralisée. On y trouve des granulations grises demi-transparentes et des granulations jaunes dont le siège est dans le tissu sous-muqueux, et qui font a la surface une très légère saillie analogue cà celle de la psorentérie simple. Mais, en même temps, il se produit des inllammalions caséeuses et ulcératives des follicules, isolés ou agminés, et une infiltration des éléments conjonctifs voisins, puis des tissus profonds. Peu à peu les follicules tuberculeux deviennent confluents, et le processus, suivant sa tendance destructive, aboutit à la formation d’ulcérations caractéristiques. Pendant que se creuse l’ulcération, le tissu sous-muqueux s’épaissit ou s’ulcère à son tour, et le processus, gagnant de proche en proche, s’étend cà la membrane musculeuse, à la séreuse môme, et détermine une inflammation adhésive entre les surfaces contiguës du péritoine. La marche de la maladie est habituellement assez lente pour que l’adhérence soit solide et empêche l’épanchement des matières dans l’abdomen; c’est au moins ce que nous
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vons observé. Au contraire, lorsque le tubercule est immédiatement ms-séreux, il peut, dans certains cas, établir une communication entre' intestin et la cavité péritonéale; on a cependant cité des exemples de erforation du péritoine par les tubercules sous-muqueux.
On trouve des tubercules dans toute la longueur de la muqueuse; ils mt très rares dans l’estomac, très peu abondants dans le gros intesn, sauf dans le cæcum près de la valvule de Bauhin; mais leur lieu 'élection, c’est l’intestin grêle, surtout l’iléon, sur les plaques de Peyer; t ils deviennent d’autant plus nombreux que la valvule est plus proche. Ils sont communs dans l’enfance, on les trouve, selon Steiner, chez le i ers environ des enfants tuberculeux.
Ulcérations. — Lorsque la fonte tuberculeuse ramollit et ulcère la luqueuse, il en résulte des ulcérations qui ont le même aspect chez ! enfant et chez l’adulte : elles sont ou arrondies ou allongées, et dans ce ernier cas, transversales, rarement longitudinales; leurs bords sont nueux, serpigineux, inégaux, déchiquetés, rouges, ramollis, épaissis, dus ou moins décollés, souvent réunis des deux côtés par des ponts de mqueuse enflammée et décollée; rarement les bords de l’ulcération sont platis et minces. Souvent ces bords, quoique ne présentant apparemment aucune trace de matière tuberculeuse, contiennent soit des granulaons grises ou jaunes, soit des follicules altérés, caséeux à leur centre. Le fond de ces ulcérations formé par le tissu sous-muqueux, épaissi, rouge u grisâtre, est parsemé de nodules transparents ou opaques, corresponant à des granulations tuberculeuses en voie d’élimination; et peut être »rmé aussi par la tunique musculeuse, atteinte de pareille altération, Dit par la séreuse elle-même. Quand les ulcérations sont étendues, on oit souvent leur fond parsemé de bourgeons rouges et ramollis, débris l e la membrane muqueuse ulcérée. L’épaississement des membranes ' uus-jacentes est quelquefois assez considérable pour quelles acquièrent usqu’à 3 et 4 millimètres d’épaisseur; alors elles sont grisâtres, consismtes, elles crient un peu sous le scalpel.
L’étendue de ces ulcérations est très variable; on en voit qui seraient ouvertes par une petite lentille, tandis que d’autres occupent tout le alibre de l’intestin dans une hauteur qui peut aller jusqu’à 5 ou 6 cenliîèlres.
Dans l’estomac, elles siègent ordinairement sur la grande courbure, et ont très vastes; nous en avons vu avoir presque l’étendue d’une pièce e cinq francs; assez souvent elles occupent le petit cul-de-sac, rarement ïs deux faces de l’organe et, plus rarement encore, le grand cul-de-sac. Dans l’intestin grêle, elles vont ordinairement en augmentant de
nombre, depuis le duodénum jusqu’à la valvule; rares dans la première partie du tube intestinal, elles abondent à sa terminaison, surtout sur les plaques de Peyer où elles paraissent plus communes que chez l’adulte.
Dans le gros intestin, c’est au cæcum surtout qu’on les rencontre; elles sont, en général, moins nombreuses que dans l’intestin grêle.
Voici leur répartition chez 141 enfants qui nous ont offert des ulcérations tuberculeuses dans le tube gastro-intestinal :
Dans l’estomac 21
— l’intestin grêle 134
— le gros intestin 60
— ces trois organes à la fois H
— l’estomac seulement 0
— l’intestin grêle seulement 71
— - le gros intestin seulement 7
— l’estomac et l’intestin grêle seulement 10
— — le gros intestin seulement 0
— les intestins gros et grêle seulement 42
Estomac, 21 malades.
Lésion étendue 2
— assez étendue 4
— peu étendue 15
Ulcérations 20
Tubercules 7
— avec ulcérations 6
— f sans ulcérations 1
Ulcérations tuberculeuses sans tubercules 14
Intestin grêle, 134 malades.
Lésions étendues 50
— assez étendues 14
— peu étendues 70
Ulcérations 121
Tubercules 82
— avec ulcérations 70
— sans ulcérations 12
Ulcérations sans tubercules 51
Gros intestin, G0 malades.
Lésions étendues 10
— assez étendues iS
— peu étendues 32
Ulcérations 57
Tubercules 15
— avec ulcérations 10
— sans ulcérations 5
Ulcérations sans tubercules 47
Entéro-colites. — L’infiltration inflammatoire tuberculeuse et ulcéreuse est, à proprement parler, la seule phlegmasie chronique du tube digestif que l’on rencontre chez les tuberculeux. Cependant, nous avons li'ouvé quelques colites ulcéreuses ou pseudo-membraneuses semblables
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i celles que nous avons décrites dans le second volume de cet ouvrage, i )l plusieurs fois nous avons douté si elles étaient antérieures ou posi érieures à la tuberculisation.
Plus souvent, la muqueuse est le siège, dans l’intestin grêle comme dans le gros intestin, d’une inflammation catarrhale aiguë avec hypersécrétion de liquide et diarrhée. Ces diverses lésions de la muqueuse, ideniques aussi avec celles de l’entéro-colite déjà décrite (voy. t. II), sont fréquentes chez les enfants tuberculeux. Nous devons noter seulement que les lésions aiguës de l’intestin grêle sont relativement plus fréquentes chez les enfants tuberculeux que chez ceux qui ne le sont pas; cela doit être attribué à la présence des ulcérations tuberculeuses, qui déterminent quelquefois l’inflammation de la muqueuse environnante. L’entérite f'olliculeuse, si fréquente à la suite de certaines affections, intervient rarement, au contraire, dans le cours de la tuberculose.
Dans le gros intestin elle peut être étendue à la plus grande partie du côlon ou bornée au cæcum. Les typlililes à répétition sont très communes illans la tuberculose. En somme la partie inférieure de l’intestin est celle qui s’enflamme le plus souvent.
SYMPTÔMES
Nous venons de le voir, les ulcérations gastro-intestinales sont fréquentes chez les tuberculeux; mais il est bien rare que l’on puisse les étudier cliniquement à l’état simple; le plus ordinairement épiphônoi nène de la tuberculose générale, elles accompagnent les autres formes • le la phthisie, et se compliquent souvent d’une inflammation de la mem- Trane muqueuse des deux intestins.
Symptômes gastriques. — Lorsque nous avons cherché à établir I a relation qui existe entre les lésions de l’estomac et les troubles fonct ionnels de cet organe, nous sommes arrivés à des conclusions à peu ] près négatives. Les enfants dont l’estomac était le siège de larges ulcérations, ne nous ont offert aucun symptôme qui nous permît de reconnaître la présence de ces lésions. Seul, un enfant de deux ans eut les vomissements pendant un mois, au début de la tuberculose, et nous i rouvâmes à l’autopsie deux ulcérations dans 1 estomac. Dans tous les mires cas, nous n’avons observé ni nausées, ni vomissements, ni dou- ; eurs à l’épigastre. La perte de l’appétit, la soif et l’état de la langue étaient bien plutôt en rapport avec la forme de la tuberculose et les implications thoraciques ou péritonéales, qu’avec l’état de l’estomac.
D’autres auteurs, cependant, ont observé des lésions plus caractéri-
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sées. Stciner a noté chez huit malades, des vomissements fréquents de matières alimentaires mêlées de stries sanguines et des douleurs épigastriques. M. Bignon (1) a publié une observation d’hématémèse foudroyante produite par une ulcération tuberculeuse de la grande courbure, intéressant les vaisseaux gastro-épiploïques. De même, une hématémèse abondante fut observée par M. Cazin (2) chez une petite fille de dix ans atteinte de scrofule ganglionnaire et dont l’estomac portait une ulcération tuberculeuse. Mais, encore une fois, les symptômes purement gastriques sont rares.
SyiiuptÔBucs mlcsiiimiix. — La diarrhée est presque constante. Une fois établie, elle persiste d’ordinaire, et conlinuemenl; cependant, il n’en est pas toujours ainsi; parfois il y a des alternatives de suspension et de reprise; généralement, pendant les derniers jours, elle prédomine. Ces alternatives n’offrent rien de régulier, et les rémissions varient beaucoup de longueur; mais pendant ce temps, les évacuations redeviennent naturelles, ou bien la constipation remplace la diarrhée.
En général, l’abondance de la diarrhée est proportionnelle à l’étendue, à la profondeur et au nombre des ulcérations; cependant, la règle est loin de se montrer constante. Il est des enfants dont le tube intestinal est parsemé de nombreuses et profondes ulcérations, et dont la diarrhée a été médiocre ou même ne s’est prononcée que dans les derniers jours de la vie, ce qui lui ôte beaucoup de son importance diagnostique.
Chez 52 malades dont les ulcérations étaient nombreuses ou assez nombreuses, et chez lesquels on a tenu compte de l’intensité de la diar-
rhée, celle-ci était :
Très abondante (de 6 à 10 selles) 6 fois.
Abondante (de 4 à 6 selles) 27 —
Médiocre (1 à 3 selles) 0 —
Intermittente 6 —
Particulière aux derniers jours 2 —
Succédant à la constipation 1 —
Nulle 1 2 —
Il appert de ce relevé que, dans la plupart des cas où la diarrhée a été très abondante, les ulcérations intestinales sont généralement très nombreuses, très profondes, occupant presque tout le calibre de 1 intestin; mais aussi que cette règle admet des exceptions, dont nous reparlerons plus loin. Dans ces mêmes cas, à nombreuses et. vastes ulcérations, la diarrhée survient au début, et dure sans interruption jusqu à
(1) In Bulletin de la üoc. anatomique, XXVIII, p. 211. I
(2) Des tubercules de l'estomac spécialement chez les enfants. In Union médicale, ISS •
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a mort. Elle présente quelquefois aussi, clans ces circonstances, des alternatives d’augmentation et de diminution; quelquefois môme, elle «est supprimée pendant quelques jours. Cette suppression, ou cette .absence de diarrhée, peut dépendre d’une allection intercurrente. Un ilie nos malades qui n’eut de diarrhée à aucune époque de sa maladie, était atteint de tubercules cérébraux; chez un autre, la diarrhée disparut ors de l’invasion d’un pneumothorax. Les affections intercurrentes n’ont , pas toujours cette conséquence; nous avons déjà vu que la péritonite aiguë n’avait pas produit cet effet dans plusieurs circonstances.
Les selles contiennent parfois des stries de sang; d’autres fois elles 'Sont constituées par des matières fécales d’un jaune verdâtre, liquides et très fétides, surtout dans les derniers jours, où elles sont alors involontaires. Les évacuations ne sont pas, en générai, douloureuses. L’examen : bactériologique y décèle la présence du bacille de Koch.
La durée du dévoiement n’a rien de constant; quand il est du début, il dure sans interruption ou avec quelques intervalles jusqu’à la mort.
Chez 42 malades atteints de tuberculisation étendue de la muqueuse intestinale, nous avons pu apprécier la durée de la diarrhée; elle a été :
De 1 à 2 ans 4 fois.
De 4 à 8 mois 9 —
De 1 à 3 — • • 14 —
De quelques jours à 3 semaines 18 —
L’âge exerce sur la durée du dévoiement la môme influence que sur S a formation des ulcérations intestinales; celles-ci étant, à l’ordinaire, d’autant plus nombreuses, d’autant plus profondes, d’autant plus étendues que les enfants sont plus âgés.
Les détails précédents ont rapport aux malades qui présentent une lésion tuberculeuse grave ou assez grave des intestins.
Quand la diarrhée n’est pas en rapport direct avec le nombre et l’ importance des ulcérations, et que, par exemple, une diarrhée abondante ! correspond à des ulcérations peu nombreuses ou même à l’absence d’ulccérations, alors elle est due, en tout ou en partie, à Tentéro-colite i catarrhale, si commune dans la tuberculose. A vrai dire, elle n’a jamais,
! en ce cas, la môme intensité que dans celui d’ulcérations très nombreuses et. très profondes; mais cependant elle produit souvent cinq ou -six selles liquides dans les vingt-quatre heures. Très intense, elle dure rarement très longtemps. Si elle peut demeurer cinq mois, comme i nous en avons ‘été témoins, en offrant, il est vrai, des intermittences, elle est, d’habitude, infiniment plus courte : deux à trois semaines,
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rarement cinq à six. Il n’en est pas tout à fait de même quand elle est peu intense et qu’il n’y a pas complication de méningite; alors, elle est généralement un peu plus longue, soit de un à quatre mois.
Symptômes divers. — Presque tous les enfants dont le canal intestinal est profondément ulcéré, sont en même temps atteints de tuberculose péritonéale ou mésentérique. Les modifications de forme qui atteignent l’abdomen dépendent de ces dernières affections. Dans le petit nombre de cas où les ulcérations sont la lésion principale, l’abdomen reste souple et indolent, ou bien il n’est douloureux et ballonné que pendant un seul jour, et le plus ordinairement à une époque voisine de la mort. Nous citerons comme exception le fait suivant. Un enfant de treize ans était malade depuis une douzaine de jours lorsqu’il fut admis à l’hôpital, où il passa un mois environ. La maladie avait débuté par de la diarrhée, de la toux, de la fièvre et de vives coliques. A l’entrée, le diagnostic, porté après mûr examen, fut : entéro-périlonite subaiguë. L’apparence générale de l’enfant était tuberculeuse, et l’apparence locale péritonéale. Le ventre était tendu, sonore, luisant, ovalaire, et chaque jour plus sensible à la moindre pression. La diarrhée et la fièvre persistèrent jusqu’à la mort. A l’autopsie toute la lésion était concentrée dans l’intestin grêle et dans le gros intestin, rongés par d’énormes ulcérations tuberculeuses. Les tubercules pulmonaires étaient fort rares, et le péritoine parfaitement sain.
La langue est le plus souvent humide, avec ou sans enduit; très rarement elle est rouge et sèche; ces caractères n’ont été notés qu’aux derniers jours; l’appétit, comme dans la tuberculose, est conservé jusqu’à une époque avancée de la maladie; rarement la soif est vive.
Les symptômes que nous venons d’énumérer sont les mêmes, pour toutes les lésions chroniques de l’intestin qui se peuvent présenter ici; ils ne diffèrent sensiblement pas de ceux dont nous avons fait la revue à propos du catarrhe intestinal chronique (voy. t. II). Nous en dirons autant des lésions aiguës . Leurs symptômes sont ceux de l’entérocolite secondaire aiguë ou cachectique.
Ordre d’apparition de la tuberculose intestinale relativement aux autres tuberculoses. — Il est des cas où les ulcérations tuberculeuses de l’intestin constituent la maladie principale, et où les symptômes dépendant de la tuberculose générale ou de la tuberculose d’un organe en particulier ne se montrent que beaucoup plus tard; d’autres fois, les tuberculoses péritonéale, thoracique et intestinale débutent ensemble. Il est intéressant de connaître d’une matière approximative la fréquence relative de ces divers débuts. En réunissant les cas
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les ulcérations ont été très nombreuses ou rares, nous avons pu, chez xante-trois malades, préciser d’une manière exacte l’époque où la • rrhée est survenue. Dans la moitié des cas, elle s’est montrée au -ut; dans un tiers, à une époque à peu près également distante du >ut et de la mort; dans les autres cas, ou bien elle a manqué, ou bien : ! est survenue dans les derniers jours.
.lorsque la diarrhée marque le début, la tuberculose n’est pas, par cela me, limitée au tube digestif. Presque toujours des tubercules se fornt en môme temps dans les autres organes.
DIAGNOSTIC
: ,es questions que l’on peut se proposer de résoudre sont les suivantes : iVagit-il d’un catarrhe chronique ou d’une lésion tuberculeuse de l'inti;in?
^ lésion tuberculeuse étant reconnue, est-elle compliquée d’une lésion n tuberculeuse de l’intestin?
dette lésion est-elle aiguë ou chronique?
lOuis, dans ses Recherches sur la phthisie , a montré que, chez l’adulte, altérations chroniques de l’intestin sont fort rares, et l’on peut rrmer, presque sans crainte de se tromper, que les diarrhées de long urs sont dans la dépendance de la phthisie. Chez l’enfant, il est loin n être de môme; le catarrhe chronique simple est une maladie fréinte, dont les symptômes locaux sont presque identiques avec ceux ■s produisent les ulcérations de l’intestin; en outre, ce catarrhe dêteri e la plupart des accidents généraux de la phthisie. Le meilleur moyen •river au diagnostic est d’établir, par l’examen des symptômes locaux, T uelque autre organe contient ou non des tubercules. Si l’on parvient feterminer ce point, il devient très probable qu’une diarrhée pro- Lgée est le symptôme d’une altération tuberculeuse de l’intestin.
a considération de l’âge ne doit pas non plus être négligée. Les blés digestifs se sont-ils manifestés dans le cours de la première .nce, à l'époque du sevrage, il est probable qu’il s’agit d’une entérite mique simple; apparaissent-ils, au contraire, plus tardivement, il plus probable qu’ils sont liés à l’alfection tuberculeuse. L’influence a médication, jointe à celle de l’âge, est, à tout prendre, le plus sûr meilleur élément de diagnostic. Si le régime et la thérapeutique ont 3 sur la diarrhée, il y aura de fortes présomptions en faveur d’une tion catarrhale. Enfin, l’examen bactériologique peut trancher la .tion en mettant en évidence le bacille de Koch.
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La lésion intestinale jugée tuberculeuse, nous ne connaissons pas le moyen d’établir si elle est on non compliquée d’une lésion chronique non tuberculeuse; nous ne pouvons pas savoir davantage quand l’ulcération tuberculeuse est la maladie prédominante.
Si, chez un enfant encore jeune et convaincu de tuberculose, la diarrhée survient à la fin de la maladie seulement, on pourra supposer quelle est due cà une complication aiguë; mais, dans ce cas encore, l’erreur est fréquente.
PRONOSTIC — COMPLICATIONS
La tuberculose intestinale, par sa fréquence et par son étendue, par la gravité des lésions et des accidents qu’elle entraîne à sa suite, est d’une grande gravité. Il faut compter avec la désorganisation plus ou moins étendue de la muqueuse digestive, avec l’abondante déperdition liquide qui en est la source, avec l’entéro-colite dont peuvent s’entourer les lésions, et enfin avec les complications éventuelles. En reprenant une à une nos observations, pour estimer approximativement la part de la tuberculose intestinale dans la mortalité, nous voyons :
1° Que, dans des cas extrêmement rares, elle est en soi la cause unique ou presque unique de la mort;
2° Que, dans des cas plus rares encore, elle est le point de départ de complications nécessairement mortelles (perforation, hémorrhagie);
3° Que, dans les autres cas, les lésions de l’intestin concourent à la terminaison fatale dans une proportion difficile à préciser, mais qui varie : a. en raison du nombre et de la profondeur des ulcérations; b. plus encore, peut-être, en raison de l’abondance de la diarrhée.
Les ulcérations intestinales, avons-nous dit, peuvent être le point de départ d’accidents entraînant rapidement la mort, accidents qui sont la péritonite suite de perforation, et l’hémorrhagie. Nous avons déjà parlé de la première de ces complications; nous en avons recueilli quelques exemples, et l’on en trouve bon nombre d’autres disséminés dans les recueils scientifiques. Elle peut, avons-nous dit, se manifester au cours d’une péritonite tuberculeuse, ou même sans que le péritoine soit le siège d’aucune altération. La première conjoncture est beaucoup plus fréquente que la seconde.
Des observations d’hémorrhagie intestinale ont été publiées par Tou* nelé (1) et par d’autres auteurs. Voici celle de Tonnelé :
(I) In Journal hebdomadaire de médecin ?. année 1820, n° 57, p. 142.
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Ibservation. — M., âgé de quatorze ans, bien développé et d’une bonne i slitution, éprouvait depuis environ cinq mois une toux fréquente, des uleurs vagues dans l’abdomen, et de temps en temps de la diarrhée. Le août 1828, le pouls prit de la fréquence, et il se manifesta subitement dans •égion lombaire une douleur si vive qu’elle arrachait des cris au malade.
)n prescrivit un bain de vapeur et des cataplasmes arrosés de laudanum i le lieu douloureux. Le soir, il survint des frissons vagues; quelques chats sanguinolents furent expectorés de loin en loin; de grosses gouttes 'Sang, presque pur, s’échappaient de la conjonctive; le pouls était petit et ré. De larges sinapismes furent appliqués aux jambes et aux cuisses. A ! mit, le malade rendit environ une pinte de sang par l’anus, éprouva une : cope, et mourut subitement.
Xutopsie dix-huit heures après la mort. — L’intestin était vide, à l’exception côlon, qui contenait encore du sang. Les plaques de Peyer étaient parsemés de nombreuses et larges ulcérations qui recouvraient autant de caillots -guins exactement bornés à leur surface ; sous ces caillots, on trouvait encore • traces de tubercules crus, demi-ramollis. Ces plaques présentaient en : re plusieurs petites tumeurs : les unes solides et formées par le dépôt de ercules dans les follicules; les autres molles, fluctuantes, et remplies d’une laine quantité de sang liquide qu’elles laissaient échapper en jet, lorsqu’on ; pressait sous les doigts. Tous les viscères de l’abdomen étaient gorgés de ).g. Les poumons contenaient un grand nombre de tubercules. Les autres ânes, examinés avec soin, n’oiïraient rien de remarquable.
ÉTIOLOGIE
i'Vge. — Sexe. — La tuberculose gastro-intestinale nous semble adopter imême distribution, relativement à l’âge et au sexe, que la tubercule considérée d’une façon générale dans tous les organes. Peut-être rendant l’estomac est-il, à proportion, plus souvent malade chez les ns jeunes enfants, tandis que l’intestin est plus souvent lésé chez les ants qui ont passé l’âge de six ans, comme l’enseigne le tableau rvant :
De 1 à 2 ans 1/2.
De 3 à 5 ans 1/2.
De 6 à 10 ans 1/2.
De II à 15 ans 1/2.
Estomac,
21 malades.
t Garçons. 4 ) ,
j Filles.... 0 \ ‘
{ Garçons. G ) ..
I Filles.... 5 S
( Garçons. 3 / K
i Filles.... 2 j b
( Garçons. I ) .
( Filles.... 0 $
Intestin grêle, 134 malades.'
Gros intestin, GO malades.
ïuant à la cause directe de cette localisation, elle se trouve dans la îétration directe du bacille dans la muqueuse, pénétration que facilite desquamation épithéliale résultant des inflammations catarrhales de nembrane muqueuse.
Pour les lésions inflammatoires qui entourent, dans un rayon plus ou moins étendu, les tubercules, ulcérés ou non, elles sont imputables tant à l’état général qu’aux influences locales. Le passage incessant des matières sécrétées par les ulcérations tuberculeuses est une cause d'irritation, d'hypersécrétion, puis d’inflammation, de la muqueuse du gros intestin. C’est ainsi que nous avons vu la laryngo-bronchite être la conséquence du passage répété des sécrétions pulmonaires chez les phthisiques. Il nous semble donc démontré que la plupart des lésions aiguës ou chroniques de l’intestin chez les tuberculeux sont la conséquence directe de l’irritation locale. Quant à celles qui se manifestent en l’absence des tubercules intestinaux, elles sont ou accidentelles, ou produites, comme certaines phlegmasies aiguës des autres organes, sous l’influence directe de la diathèse scrofulo-tuberculeuse.
TRAITEMENT
Le traitement de la tuberculose intestinale se résume à des indications que la thérapeutique est presque toujours impuissante à remplir.
Cicatriser les ulcérations, empêcher qu’il ne s'en forme de nouvelles, diminuer ou tarir les sécrétions intestinales, soutenir les forces par une médication et un régime appropriés, tels sont les buts divers que le médecin doit se proposer.
Est-il nécessaire de confesser que, dans l’état actuel de la science, il est presque impossible de satisfaire aux deux premières indications? Quant à la quatrième, le praticien se trouve en présence d’une double difficulté. D’une part, il doit craindre que l’alimentation ou le traitement tonique commandés par l’état général du jeune malade n’augmentent l’abondance de la diarrhée, et, d’autre part, il doit redouter d’accroître la débilitation générale en appliquant le régime propre en apparence à tempérer la diarrhée. En résumé, l’hypersécrétion intestinale, c’est-à-dire l’entérocolite, est le seul élément de la maladie sur lequel on puisse avoir prise. En restreignant ainsi la puissance de la thérapeutique, nous devons même reconnaître que le but que l’on se propose ne sera pas toujours atteint. Nous avons fait remarquer, effectivement, en étudiant l’inflammation chronique de l’intestin, que, dans cette maladie, certaines circonstances viennent en aide au traitement. Ainsi : 1° les lésions siègent d’ordinaire a la partie inférieure de l’intestin, dans des points que les topiques peuvent
atteindre; 2° elles ne produisent pas en général une altération de tissu comparable à celle des ulcérations tuberculeuses; 3° elles dépendent de
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causes qui, une fois disparues, permettent d’obtenir la guérison. Dans la tuberculose intestinale, au contraire, les ulcérations régnent dans toute l’étendue du tube digestif, et lorsqu’elles occupent le gros intestin, c’est souvent la partie supérieure de cet organe qui est la plus atteinte; et cette circonstance empêche d’obtenir des lavements les mêmes succès que dans l’entérite chronique.
En somme, le traitement est celui de Pentéro-colile chronique (voy. t. II, p. 447). Les astringents et les opiacés en forment la base.
CHAPITRE XVI
TUBERCULOSE DU FOIE
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le foie est souvent, dans l’enfance, le siège de granulations grises et de nodules tuberculeux. La fréquence des tubercules dans le foie est grande, nous en avons trouvé chez la plupart de nos malades. Tel est aussi l’avis de Thaon; cet auteur déclare que si Cruveilhier les considérait comme rares, c’est qu’en ce temps-là on ne savait pas les découvrir; pour lui, ils existeraient 8 fois sur 10. Pour Julius Arnold dont les recherches ont été confirmées par MM. Brissaud et Toupet, ils existeraient dans tous les cas. C’est dans les tuberculoses généralisées qu’on les rencontre en plus grand nombre.
Ce sont d’ordinaire des granulations grises, qui se montrent à la surface de l’organe, au-dessous de la capsule de Glisson ou dans sa profondeur, et dans des proportions variant de quelques granulations disséminées à l’infiltration du parenchyme par un nombre infini de tubercules; elles ressemblent alors tout à fait à celles qui infiltrent les poumons dans la tuberculose aiguë. Le plus souvent, elles sont limitées aux espaces portes, et leur distribution est subordonnée à celle des expansions intra-hépatiques de la capsule de Glisson. Généralement plus petites que les granulations du poumon, elles sont souvent difficiles à voir à l’oeil nu, ce qui les a fait méconnaître dans bien des cas; elles sont moins arrondies; on dirait qu’elles reçoivent de leur position au milieu des grains hépatiques, une légère modiücalion'de forme. Elles sont dures et. résistantes sous l’ongle.
Lorsque les granulations se tiennent à la surface de l’organe, on constate à leur niveau un épaississement et une dégénérescence hyaline du péritoine et de la capsule de Glisson (Gornil et Ranvier).
Les tubercules ne restent pas toujours dans le foie à l’état de granula-
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ions grises isolées; principalement lorsque le processus est aigu, ils
■ arment, en s’agglomérant, des noyaux gris ou jaunes, généralement ogés dans la profondeur de l’organe et pouvant atteindre le volume 'un pois, voire même d’une petite noix. Quelquefois cependant ces gros loyaux siègent à la surface, sous la capsule fibreuse; une fois même nous es avons vus proéminer à travers les membranes qu’ils avaient perfores, comme nous avons vu les tubercules sous-pleuraux pénétrer dans a cavité de la plèvre ; alors ils étaient à nu dans la cavité du péritoine et ■ecouverts d’une fausse membrane. Tout autour des noyaux tuberculeux, on rencontre des cellules hépatiques en voie de dégénérescence
raisseuse, d’où état gras plus ou moins prononcé du foie. Dans des cas beaucoup plus rares, lorsque l’évolution de la tuberculose a été très ente, il se produit de l’hyperplasie conjonctive : cirrhose et rétraction, ’onnelé rapporte l’observation d’un enfant à l’autopsie duquel il trouva i es tubercules volumineux du foie, et de la cirrhose. Voici sa description :
Observation. — Le foie est réduit au volume du poing; sa surface offre lusieurs bosselures analogues à celles que présentent certains melons; ses nveloppes sont épaissies et semblables au libro-cartilage. Le tissu de organe a une couleur jaunâtre et une dureté remarquable; il contient quatre
■ u cinq gros tubercules, dont trois durs et comme crétacés. On remarquait
• à et là un grand nombre de lignes celluleuses blanchâtres et de cordons Übreux résultant de l’oblitération des vaisseaux; la vésicule biliaire était déduite au volume d'une amande, et contenait une bile épaisse et presque
olide.
Ces tubercules restent à l’état cru, il est rare qu’ils se ramollissent; ils
• ubissent le plus souvent la transformation fibreuse ou fibro-calcaire.
Chez les enfants tuberculeux, on voit quelquefois les tubercules se l ocaliser dans les voies biliaires. Tantôt il se produit une petite néoforma- ; ion semblable à un tubercule cru dont le centre est un peu ramolli et ! oloré par la bile. Tantôt, ce sont des lésions dont nous avons les premiers donné la description. Elles consistent en de petites cavités à peu I rès arrondies, de o milimètres à 1 centimètre environ et formées d’une oque fibreuse de 1 à 3 ou 4 millimètres d’épaisseur, jaune, ayant laconistance et l’aspect d’un noyau tuberculeux, plus molle à sa surface [interne qu’à sa face externe. Cette coque tuberculeuse circonscrit une avitê remplie à peu près d’un liquide vert, épais, plus ou moins bourbeux et de nature évidemment bilieuse. Lorsque la coque est très mince, 3 liquide est plus abondant, et réciproquement il l’est moins lorsque enveloppe est épaisse. Nous ne faisons aucun doute sur la nature tubcruleuse de ces kystes biliaires , car on ne les rencontre que chez des
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tuberculeux, et le plus souvent lorsque le foie contient d’ailleurs des nodules tuberculeux bien constatés. Mais il nous reste à expliquer l’origine du liquide biliaire central.
Lorsque l’on rencontre des kystes très petits, ce sont des niasses jaunes au centre desquelles est un point vert, et lorsqu'on cherche à énucléer cette masse, on voit qu’elle se prolonge, des deux côtés, à peu près dans le sens transversal du foie, et qu’elle se continue avec l’une des divisions du canal hépatique, dont l’intérieur est encore plus ou moins perméable jusqu’au centre du tubercule; c’est donc le conduit hépatique qui est malade. Ce sont des tubercules qui s’y sont formés et qui ont fini par le remplir, comme cela a eu lieu dans le poumon pour les conduits bronchiques, avec cette différence que ces derniers sont dilatés, et que le premier est rétréci par la matière tuberculeuse.
Enfin, il arrive un moment où les tubercules ont tellement envahi le conduit biliaire que celui-ci disparaît complètement, englobé dans la matière tuberculeuse. Alors le kyste biliaire est tout à fait isolé et peut s’énucléer facilement par toute sa circonférence. A l’intérieur du kyste, la bile infiltre la matière tuberculeuse et en accélère le ramollissement; de là résultent l’amincissement de l’enveloppe et l’accroissement du liquide trouble et boueux. Au-dessous du kyste, on trouve sur les parois du conduit hépatique, des granulations grises qui spécifient la nature de la lésion.
Barrier a aussi décrit ces kystes biliaires, et a parfaitement vu qu’ils ont pour origine le dépôt de la matière tuberculeuse autour des conduits hépatiques. Récemment ils ont été étudiés par M. Sabourin. Ils sont encore assez fréquents; nous en avons compté 11 cas chez 76 malades atteints de tubercules du foie. Les tubercules des conduits biliaires peuvent se montrer alors que le foie lui-même en est exempt. M. Gaucher (1) a observé un fait de ce genre chez un enfant.
SYMPTÔMES — ÉTIOLOGIE
L’existence des tubercules du foie ne se révèle par aucun symptôme spécial tant que le tubercule reste à l’état de granulation ou de nodule médiocrement gros, ce qui a lieu dans l’immense majorité des cas; mais lorsque la matière tuberculeuse est réunie de manière à former des masses volumineuses, il peut en résulter une altération scléreuse du foie, se rapprochant de la cirrhose, et qui s’accompagne alors d’ascite.
(1) In Progrès médical, 1880, n° 16.
TUBERCULOSE DU FOIE
Nous ne connaissons aucune des causes sous l’influence desquelles les tubercules se déposent particulièrement dans le foie; il nous semble cependant que les plus jeunes enfants, et les garçons, y sont plus sujets que les enfants plus âgés, et que les filles. Voici comment se répartissent nos observations, quant à l’âge, quant au sexe :
Age.
Cas.
Sexe.
Cas.
De 1 à 2 ans 1/2
i Garçons
1 Filles
De 3 à 5 ans 1/2
1 Garçons
1 Filles
De 6 à 10 ans 1/2
j Garçons
1 Filles
De 11 à 15 ans
[ Garçons
I Filles
CHAPITRE XVII
DÉGÉNÉRESCENCE GRAISSEUSE DU FOIE
Nous avons rencontré chez les jeunes tuberculeux plusieurs sortes d’altérations du foie, les unes rares, les autres communes. Parmi les premières, on trouve la cirrhose dont nous avons parlé dans le précédent chapitre, la dégénérescence amyloïde , dont il a été question plus haut (voy. t. II, p. 648) et qui coïncide parfois avec les formes chroniques de la tuberculose.
Mais il est une transformation que le foie subit très communément dans la tuberculose, c’est la métamorphose vésiculo-adipeuse , vulgairement appelée dégénérescence graisseuse.
Déjà, dans le second volume de cet ouvrage (voy. p. 333), il a été question de cette altération anatomique; nous avons peu de chose à ajouter ici sur sa cause et ses symptômes.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Nous ne donnerons pas la description anatomique de cette lésion du foie; elle n’a rien de spécial à l’enfance et nous ne ferions que répéter ce qui se trouve dans tous les traités de pathologie ou d’anatomie pathologique.
Le foie gras contient rarement des tubercules; nous n’en avons trouvé que chez un petit nombre d’enfants; ce sont ou quelques granulations ou quelques noyaux caséeux, quelquefois colorés en vert. Toutefois, quand le malade est tuberculeux, les granulations se montrent communément dans le foie; mais elles manquent parfois aussi.
La dégénérescence graisseuse du foie n’est pas, tant s’en faut, spéciale à la tuberculose; en outre, lorsqu’on rencontre cette lésion chez des sujets tuberculeux, ce n’est pas toujours chez ceux dont la phthisie
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est le plus avancée; ainsi, en comparant les cas où l’état gras du foie appartient à des tuberculeux, avec ceux où il échoit à des enfants non tuberculeux, nous trouvons que cette lésion est à peine plus fréquente dans le premier cas que dans le second. Sur 312 tuberculeux, le foie a été trouvé gras 23 fois, c’est-à-dire 1 fois sur 13 ou 14; sur 211 enfants non tuberculeux, le foie a été trouvé gras 14 fois, c’est-à-dire environ 1 fois sur 15. La proportion serait bien plus forte si nous réunissions aux sujets non tuberculeux les enfants à l’autopsie desquels nous n’avons trouvé qu’un ou deux tubercules. L’importance de la lésion n’est pas non plus toujours en rapport avec celle de la tuberculose des autres organes; cependant, l’augmentation de volume est plus prononcée chez les enfants dont la tuberculose, prise d’une façon générale, est considérable. Il n’en est pas de môme de la proportion de la matière adipeuse, qui nous a semblé plus abondante dans les cas contraires.
Chez les sujets dont le foie gras coïncide avec une tuberculose avancée, on trouve des ulcérations intestinales à différents degrés, et entourées ou non de colite; chez ceux dont la tuberculose est peu étendue, on note ordinairement des lésions inflammatoires ou catarrhales de l'intestin. Les lésions, tuberculeuses ou autres, n’existent jamais dans le duodénum; au moins, nous ne les y avons pas rencontrées.
Dans quelques cas, il y a, en même temps, des tubercules plus ou moins nombreux dans le péritoine; beaucoup plus souvent, les ganglions mésentériques sont tuberculeux, rarement assez pour constituer un véritable carreau.
SYMPTÔMES — MARCHE — DURÉE
La dégénérescence graisseuse sans hypertrophie ne donne lieu à aucun symptôme spécial qui permette de la diagnostiquer. Il n’existe pas d’ictère et pas de douleurs dans l’hypochondre ou dans l’épaule droite. On ne peut soupçonner la lésion que lorsqu’il existe une augmentation du volume de l'organe; môme dans plusieurs cas de cette espèce, il nous a été impossible de reconnaître l’hypertrophie, soit que le foie ne débordât pas les côtes d’une manière appréciable, soit que le développement et la tension du ventre, ainsi que les autres lésions abdominales, s’opposassent à une exploration fructueuse. La soif, la diminution de l'appétit, la diarrhée, sont le résultat des graves lésions intestinales qui coïncident avec l’état gras du foie. Nous nous sommes demandé si la diarrhée opiniâtre que l’on observe quelquefois chez |les tuberculeux sans que l’intestin offre des lésions capables d’en rendre compte,
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ne sérail pas liée à la sléatose du foie? Un seul de nos malades eut une diarrhée abondante et persistante, l’intestin étant exempt de toute lésion, et le foie étant, en même temps, gras et augmenté de volume.
L’ignorance où nous sommes des symptômes de la dégénérescence graisseuse nous met dans l’impossibilité d’établir la marche clinique de la lésion et sa durée, môme approximative. Dans un seul cas, chez un garçon de trois ans, l’augmentation de volume du foie a paru suivre une marché aiguë ; les premiers jours, cet organe débordait à peine les côtes; les jours suivants, l’augmentation fut rapide et le foie descendit de deux et même de trois travers de doigt au-dessous de l’hypochondre gauche. Chez un autre enfant, au contraire, la lésion était de date beaucoup plus ancienne; mais l’hypertrophie était plus prononcée que la transformation adipeuse.
ÉTIOLOGIE
L’age nous paraît avoir une certaine influence sur la production de la dégénérescence graisseuse. Les tout jeunes enfants y sont évidemment plus disposés que les autres; mais la différence est encore plus tranchée si nous séparons les enfants tuberculeux des non tubercueux ; et, parmi les premiers, ceux dont la tuberculose est insignifiante de ceux dont la tuberculose est considérable. En agissant ainsi, nous trouvons que le foie est beaucoup plus souvent gras chez les sujets peu ou pas tuberculeux, tandis que le contraire a lieu pour les sujets tuberculeux cà un haut degré.
Le sexe influe sur la production de l’état gras du foie dans la même mesure que l’âge ou à peu près. Les filles y sont, en général, plus sujettes que les garçons. Mais cela est d’autant plus vrai que la tuberculose est plus considérable, tandis que chez les enfants peu ou pas tuberculeux, le nombre des garçons est bien supérieur à celui des filles, comme il appert du tableau suivant :
Non
Tuberculeux, tuberculeux.
Age.
1 à 2 ans 1/2.
3 à b ans 1/2.
G à 10 ans 1/2.
El à 15 ans.
Sexe.
Garçons Filles —
Garçons Filles
Garçons Filles. . .
Garçons
Filles...
DÉGÉNÉRESCENCE GRAISSEUSE DU FOIE
Causes d’ordre pathologique. — On ne peut assigner comme causes à dégénérescence graisseuse du foie, les lésions de l’intestin, du périme ou du mésentère, par ce motif que l’on trouve ces lésions encore us nombreuses et plus étendues chez les sujets dont le foie est sain; que, réciproquement, chez les enfants non tuberculeux dont le foie t gras, les voies digestives sont le plus souvent à l’état normal ou très Lgèrement atteintes. La stéatose du foie n’est pas une hépatite chroque reconnaissant pour cause la transmission de l’irritation intestinale u parenchyme hépatique; elle semble être plutôt sous la dépendance i llux diarrhéique et de la cachexie qu’il détermine que sous l’inlluence •is lésions anatomiques; celles-ci ne pourraient alors être considérées mme causes qu’en raison de la diarrhée abondante et prolongée qu’elles ■ ovoquent. Cette opinion, qui était soutenue par Legendre, est trop bsolue (voy. t. II, p. 333). Si l’on arrivait à prouver que la diarrhée olongée et la cachexie consécutive sont cause de la dégénérescence aisseuse du foie, il faudrait accorder aussi que cette cause n’est pas seule. En effet, certains de nos tuberculeux, dont le foie était gras, aient de la consLipalion. Chez plusieurs autres, la diarrhée, très peu • ondante, ou survenue dans les derniers jours de la vie, ne pouvait nul- : lient être accusée du dépérissement et de l’état cachectique de nos unes malades. C’est, en somme, la cachexie, d’où qu’elle vienne, qui .gendre la stéatose du foie, et en vertu du mécanisme encore peu
innu.
CHAPITRE XVIII
TUBERCULOSE DES REINS
HISTORIQUE
Fleisch est, de tous Les médecins qui ont étudié les maladies de l’enfance, le premier qui, à notre connaissance, ait parlé des tubercules des reins. Du moins il est probable que la description qu’il donne, d’après Kortum, des « scrofules des reins » ( Scrofeln der Niereri), a pour objet les tubercules de ces organes. Les symptômes qui révèlent l’existence de cette maladie sont, d’après lui, des douleurs sourdes tantôt dans l’un des reins, tantôt dans l’autre. Lorsque la maladie s’accroît, elles augmentent d’acuité, il se forme des ulcérations, et l’urine est rendue mêlée de sang et de pus. Souvent il survient des convulsions, et les malades meurent rapidement, ou bien il apparaît de la fièvre hectique avec douleurs continues, puis une rétention d’urine périodique, avec son cortège habituel d’accidents graves.
Rayer, dans son ouvrage sur les maladies des reins, a réuni la plupart des observations publiées sur les tubercules rénaux ; plusieurs ont été recueillies chez des enfants. Ainsi , Morgagni relate l'histoire d’un scrofuleux, âgé de quinze ans, chez lequel il trouva le rein pénétré de matière tuberculeuse. Howship parle d’un garçon scrofuleux atteint de tubercules rénaux. Il distingue l’inflammation simple de l'inflammation scrofuleuse par le siège de la douleur, qui, dans le premier cas, occupe la région rénale et, dans le second, le col de la vessie. Rayer combat avec raison cette assertion. Maréchal rapporte le fait d’une fille de quatorze ans, à l’autopsie de laquelle il trouva des tubercules dans les reins. D’autres observations ont été publiées par Ammon et Pasquet, Jacquard et Vernois et autres.
TUBERCULOSE DES REINS
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les tubercules des reins sont beaucoup plus fréquents chez l'enfant -e chez l’adulte. Nous avons constaté dans ces organes, des masses Yeuses, des nodules tuberculeux, des granulations grises, des granu- 10ns jaunes, des excavations tuberculeuses, véritables cavernes anafgues à celles des poumons et des ganglions bronchiques. Ces produits i.gent dans la substance corticale, où ils sont comme enchatonnés,appa-
ssant à peine à la surface sous la forme d’une petite tache jaune qui répond pas à leurs dimensions réelles. Leur adhérence à la substance laie est peu intime* et on les détache facilement sans enlever avec eux ■s fragments de la glande. Très rarement le nodule tuberculeux dépasse substance corticale; cependant, plusieurs de nos malades avaient à fois des tubercules dans les deux substances. La capsule du rein :t saine au niveau du point où elle est en contact avec les tuberi les.
'Ces mêmes nodules tuberculeux, en se réunissant, peuvent former des | ts ou des masses volumineuses, caséeuses ou non, quelquefois ramoli ■ s, et de volume variable; nous en avons vu une de la grosseur d’une i tite noix. Elles peuvent être beaucoup plus considérables, et occuper tii rein presque entier. Un de nos malades avait le rein gauche converti, i ns presque toute son étendue, principalement au niveau de sa partie périeure, en une poche pleine de matière tuberculeuse en partie mollie, en partie adhérente au tissu rénal. L’uretère était converti ; un tube dur à parois notablement épaissies, et revêtu à l’intérieur une couche très épaisse de matière tuberculeuse; la muqueuse avait ssparu.
Si les nodules tuberculeux attaquent presque exclusivement la submce corticale ou ne se retrouvent dans les deux substances que lorsfils sont nombreux, la matière tuberculeuse, à l’état de fines granulams peut s’infiltrer presque exclusivement le long des tubes de Bellini;
• ors les cônes de la substance t ubuleuse peuvent être infiltrés entièrement ; matière caséeuse, avec conservation de leur forme normale, surtout la base des cônes, où le tubercule reste plus longtemps ferme, tandis ! ie du côté des calices il se ramollit en quelques points, avec des- ! action d’une partie des mamelons, et de la totalité de la membrane îs calices et du bassinet. Dans un cas relaté par Ammon, le rein gauche ait transformé en une masse énorme ronde présentant encore quelles traces de sa forme primitive, fluctuante, et composé de tuber-
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culcs qui avaient fait disparaître tout le tissu du rein. Les calices étaient très dilatés; la substance tubuleuse était jaunâtre, ramollie, sans vais- | seaux sanguins. Il n’y avait pas ‘de tubercules dans les autres organes. J
Quand les masses caséeuses arrivent à se ramollir, le rein est converti tout entier en une série de cavités résultant de la fonte des tubercules et de l’évacuation des produits. Ces excavations, circonscrites par une enve- i loppe épaisse et traversées par des bandes fibreuses, renferment une bouillie caséeuse plus ou moins délayée. Leurs parois, semées de granulations grises ou jaunes, se continuent avec la surface des calices ou du bassinet, laquelle est couverte de granulations.
Observation. — Chez un garçon de treize ans, le rein gauche était petit, bosselé à sa surface, et de forme irrégulièrement sphéroïdale; il était trans- i formé en une dizaine de kystes, remplis, les uns de liquide à odeur urineuse, t les autres, de matière tuberculeuse à différents degrés de ramollissement. L’un de ces kystes, plus volumineux à lui seul que tous les autres, constituait plus de la moitié du rein. Nulle part on ne retrouvait aucune trace de substance corticale ou de substance tubuleuse. Quelques-unes des cavités communiquaient entre elles; d’autres étaient closes. L’uretère était oblitéré et réduit à un cordon fibreux solide non canaliculé.
Si la tuberculisation des reins est fréquente, il est extrêmement rare \ de lui voir acquérir un haut degré d’intensité et constituer une altération importante. En groupant nos malades en trois séries, nous arrivons à un résultat inverse de celui que Rayer avait obtenu chez l’adulte, c’est-à-dire que la série la plus nombreuse est composée de malades dont les reins ne contiennent que de rares tubercules : de un à huit ou dix ; puis vient celle des enfants dont les tubercules sont plus nombreux : de : dix à vingt-cinq; enfin, dans la dernière série, les reins sont criblés de ' tubercules isolés, farcis de masses tuberculeuses, ou convertis en kystes J tuberculeux.
La tuberculose rénale est d’autant plus considérable que les enfants sont plus âgés; et si nous ajoutons aux faits que nous avons recueillis . c ceux qui proviennent d’autres auteurs, nous voyons que les tuberculisations intenses ont toutes été observées, à de rares exceptions près, chez des enfants âgés de dix ans au moins. D’après Rayer, on observerait plus souvent chez l’adulte la tuberculisation d’un seul rein que celle des deux organes à la fois. Cette proposition est vraie chez l’enfant dans les cas ou la tuberculisation est très considérable ; mais il n’en va pas de même dans ceux où elle est rare ou moyenne; presque toujours alors les reins logent à peu près également des tubercules divers.
La tuberculisation considérable des reins coïncide d’ordinaire avec
TUBERCULOSE DES REINS
ne tuberculose générale avancée, elle est alors dite secondaire. Quelque- >is le rein est le seul organe qui contienne des tubercules, comme nous : avons observé chez celui de nos malades dont le rein était réduit à état de kyste multiloculaire en ce cas; la tuberculose rénale est alors iite primitive.
Quand le rein contient des tubercules avec quelque abondance, il es! vès rare que la muqueuse du bassinet et des calices n’en renferme pas, oit à l'état isolé, soit à l’état de couche continue, quelquefois doublée 'autres couches de môme nature, comme il arrive dans la tuberculisaon de la plèvre et dans celle du péritoine. Ces diverses couches tuberiileuses sont noyées dans un tissu embryonnaire épais de plusieurs millimètres. Ainsi altérée, la muqueuse s’ulcère, et les produits de ulcération sont versés dans la cavité du bassinet. Quand ces produits ont abondants, le bassinet et les calices sont dilatés et remplis d’une ; ouillie caséeuse mêlée de pus et de grumeaux provenant de la destrucon et de l’élimination des parties ulcérées (Cornil et Ranvier).
L’uretère présente les mêmes lésions que le bassinet et les calices; seument, au lieu d’être dilaté comme eux, il est souvent rétréci, parfois p ême oblitéré complètement.
Il n’est pas rare de trouver des granulations sur toute l’étendue de la i uqueuse urinaire et génitale.
Le parenchyme rénal peut être congestionné au niveau de la substance orticale; des arborisations assez vives se montrent à la surface de la ande; on y trouve aussi de la desquamation des tubuli expliquant > présence de l’albumine dans l’urine. Nous avons même constaté us d’une fois les lésions de la néphrite aiguë ou chronique. Il a été iieslion plus haut de ces néphrites secondaires aiguës ou chroniques, ■ovoquées par la tuberculose (voy. Maladie de Biught, t. II).
SYMPTÔMES — DIAGNOSTIC — PRONOSTIC
La tuberculose rénale passe souvent inaperçue dans l’enfance quand on a pas le soin d’examiner soigneusement l’urine des malades. Elle se nfond, en effet, avec les symptômes de la tuberculose générale dont Ile n’est qu’un épiphénomène. Autre chose est la tuberculose primitive il rein, fort rare d’ailleurs dans l’enfance; elle peut donner lieu aux mptômes du mal de Briglit chronique d’emblée. Mais dans la luberlose secondaire, les caractères ordinaires font défaut. La douleur est die ou inaperçue. D’autre part, il est insolite que le volume des
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reins ait assez augmenté pour qu’il en résulte une tumeur perceptible à la palpation, et ce n’est qu'à titre de rareté pathologique que nous rappelons le fait d’Annnon dont nous avons parlé tout à l’heure. Dans ce cas, observé quelque temps avant la mort, la tumeur dépassait la ligne blanche, et s’étendait de haut en bas, depuis la région cardiaque, au-dessous des côtes, qu’elle soulevait, jusqu’au delà de la crête iliaque.
L’anasarque peut, dans certains cas, aider au diagnostic, mais il faut se rappeler que l’anasarque cachectique, idiopathique, c’est-à-dire indépendante de toute lésion rénale n’est pas rare dans la tuberculose. C’est seulement l’anasarque albuminurique qui peut renseigner utilement, — quand elle se rencontre, — chez les tuberculeux. En d’autres termes, l’examen des urines est le critérium, dans la question. L’albuminurie et Fhématurie ne suffisent pas, cependant, elles indiquent qu’il y a lésion du rein mais sans spécifier; il n’en est pas moins vrai que reconnues chez un tuberculeux, elles ne laissent pas de donner de fortes présomptions. En poussant l’examen plus loin, on constate que la tuberculose du rein, portée à un degré assez haut, donne lieu à des urines fétides, lloconneuses et laissant déposer un sédiment épais, boueux, muqueux, jaunâtre, contenant des cellules lymphatiques, des granulations graisseuses, des globules sanguins, des débris de tissu conjonctif infiltré de cellules granulo-graisseuses.
Mais les lésions rénales ne sont pas toujours assez profondes pour donner à l’urine des caractères aussi tranchés, et le doute pourrait s’imposer dans les cas d’intensité faible ou moyenne, si la présence des bacilles dans le liquide urinaire ne venait fournir un signe décisif. C’est donc à l’examen bactériologique qu’il faudra recourir en cas de doute, surtout lorsqu’il y aura lieu de soupçonner une tuberculose rénale primitive. A défaut de quoi la tuberculose risque de demeurer à l’état latent.
Nous devons ajouter que la tuberculose, du rein, en sa qualité d’épiphénomène de la tuberculose générale, n’exerce qu’une médiocre influence sur la marche et la terminaison de la maladie.
ÉTIOLOGIE
Les causes occasionnelles de cette manifestation locale de la tuberculose échappent complètement. Elle est peut-être un peu plus fréquente chez les filles et chez les très jeunes enfants que chez les plus âgés.
TUBERCULOSE DES REINS
La division par âge et par sexe des quarante-neuf enfants qui nous ont ’ësentë des tubercules rénaux donne les résultats suivants :
Age.
De 1 à 2 ans 1/2
De 3 à 5 ans 1/2
De 6 à 10 ans 1/2 De 11 à 15 ans.. .
Sexe.
Nombre de cas.
q ( Garçons.
( Filles....
. . . ( Garçons .
10 j> Filles....
i q J Garçons.
J ( Filles....
„ ( Garçons . Filles....
TUBERCULOSE DE LA RATE
La tuberculose de la rate est plus commune dans l’enfance que dans l’àge adulte. Cet organe est d’ailleurs l’un de ceux où les tubercules se trouvent le plus fréquemment et le plus abondamment. Ils s’y présentent à l’état de granulations, de nodules tuberculeux ou d’infiltration.
Les granulations grises offrent dans la rate les mêmes caractères que dans le poumon et dans le foie. D’abondance variable, elles se montrent dans la profondeur de l’organe ou à sa surface ; dans ce dernier cas, elles sont aplaties comme au foie.
Les nodules tuberculeux se rencontrent couramment dans la rate ; ils peuvent y être très abondants; quelquefois la rate en est tellement farcie que c’est à peine si l’on peut retrouver un reste de son parenchyme. Ils y sont crus ou ramollis; nous n’avons jamais constaté de véritables cavernes.
L’infiltration tuberculeuse forme souvent des îlots qui ne dépassent guère le volume d’une noisette.
Sur 312 malades, 107 nous ont présenté des tubercules dans la rate :
Tubercules abondants 25
— assez abondants 25
peu abondants 51
Dans ces 107 cas, les diverses variétés de tubercules sc réparlissaicnt de la façon que voici :
Granulations grises .
— ■ jaunes.
Nodules tuberculeux Masses caséeuses . . .
Tubercules ramollis.
TUBERCULOSE DE LA RATE
Les altérations qui accompagnent la tuberculisation splénique sont i auvent de peu d’importance. Lorsque les tubercules y sont très nomrreux, la rate est d’ordinaire grosse, comme tuméfiée, on dirait qu’elle été distendue par les tubercules qui s’y sont formés. Quelquefois, i otamment dans les formes aiguës, elle est réellement hypertrophiée, i idépendamment de la quantité des tubercules quelle contient, et cela in vertu de phénomènes actifs de lluxion et d’hyperplasie. Dans la ' hthisie chronique, elle est souvent hypertrophiée, indurée, comme il i vient du foie en certaines circonstances.
La tuberculose de la rate ne nous a jamais offert aucun symptôme joécial; elle reste presque toujours latente et n’a guère qu’un intérêt natomo-pathologique. A supposer que l’on constate, au cours d’une tuheralose aiguë, la tuméfaction douloureuse de la rate, on pourra soupçonner i lais non affirmer l’existence de la tuberculose splénique, attendu que la ; iberculose aiguë s’accompagne souvent, à la manière des maladies infecfeuses, de tuméfaction aiguë simple de la rate.
Aucune cause spéciale ne nous a rendu compte de la tuberculisation de i l rate : les garçons et les jeunes enfants y sont évidemment plus sujets une les filles et que les enfants plus âgés.
Chez 107 enfants dont la rate était tuberculeuse, nous trouvons les apports suivants d’âge et de sexe :
Age.
De 1 à 2 ans 1/2 .
De 3 à o ans 1/2.
De 6 à 10 ans 1/2 De 11 à 15 ans,. .
Sexe.
Nombre de cas.
$ Garçons
/ Filles
Ç Garçons
/ Filles
$ Garçons
( Filles
( Garçons
/ Filles
CHAPITRE VIII. — Diphthérie
Diphthérie en général 449
Angine diphthérique 493
Laryngite diphthérique ou Croup 501
Coryza diphthérique 525
Bronchite pseudo -membraneuse 527
Diphthérie oculo -palpébrale 529
Otite diphthérique 532
Diphthérie du tube digestif 533
Diphthérie des organes génitaux 537
Diphthérie cutanée 539
Diagnostic 544
Étiologie 560
Incubation 57 1
Nature 57 1
Pronostic 576
Traitement de l'intoxication diphthérique 579
Traitement des localisations 607
Trachéotomie 016
Tubage de la glotte 689
CONTENUES DANS LES TROIS VOLUMES DE CE TRAITÉ
( Les chiffres romains indiquent la tomaison.)
Abcès rétro-pharyngien , II, 2SG; anat.
pathol., 2S7; symptômes, 288: pronostic, diagnostic, 294 ; étiologie, 295; traitement, 296.
Abdomen. Examen, I, 55.
Acné, II, 758.
Albuminurie. Maladie de Bright, néphrite parenchymateuse ou épithéliale, II, 681; anat. pathol., 681; tableau, symptômes, 685; complications, 692; durée, 700; pronostic, 701; diagnostic, 703 ; étiologie, 704; traitement. 713.
Amygdales, voy. hypertrophie.
Anasarqce, II, 101; symptômes, 101; tableau, 106; pronostic, 111; diagnostic, 112; étiologie, 113; traitement, 116.
Angine commune, II, 248; catarrhale, 248; phlegmoneuse, 250; grave ou infectieuse, 252; diagnostic, 257; pronostic, 258; étiologie, 258; traitement, 259.
Angine dipiitiiérique, voy. diphthérie.
Angine gangréneuse, II* 269; historique, 269; anat. pathol., 270 ; symptômes, 273; marche, 275; diagnostic, 276; pronostic, étiologie, 277; traitement, 278.
Angine herpétique, II, 261 ; symptômes, 261; diagnostic, 263 ; étiologie, 264; traitement, 265.
Angine ulcéro-membraneuse, II, 206; diagnostic, 267; traitement, 268.
Aorte (maladies de 1’), II, 81.
Aphtes, Il ,174; symptômes, 174; diagnostic, 177; étiologie, 178; traitement, 179.
Apoplexie pulmonaire, I, 801 ; anat. pathol., 801; symptômes, 805; étiologie, 806; traitement, 807.
Appareil circulatoire (maladies de T', II, 1.
Appareil de l’ouïe (maladies de 1’), 11, 737.
Appareil digestif (maladies de 1’], II, 129.
Appareil génito-urinaire (maladies de 1’), II, 670.
Appareil respiratoire (maladies de 1’), I,
Ascaride lombricoïde, II, 556; description et physiologie, 556 ; étiologie, 557; anat. pathol., 561; .symptômes, 565; diagnostic, 584; pronostic, 585; traitement, 586.
Ascite, II, 636; historique, 636; anat.
pathol., symptômes, 638 ; tableau, formes, marche, 640 ; pronostic, 642; étiologie, traitement, 643.
Atrophie du cerveau, I, 268; historique, 268; anat. pathol., 269; symptômes, 273; étiologie, traitement, 277.
Iî
Base (méningite de la), I, 101.
Bouche, II, 129.
Bouche. Examen, I, 30.
Bouche, voy. gangrène.
Bright (maladie de), voy. albuminurie.
Bronchite pseudo-membraneuse chronique, I, 705 ; nature, anat. pathol., étiologie, 705 ; symptômes, 707; diagnostic, 708 ; traitement, 709.
Bronchite pseudo-membraneuse, voy. diphthéric.
Broncho-pneumonie, I, 594; historique, 594; anat. pathol., 609; symptômes, 649 ; symptômes fonctionnels, 659; formes, 668; diagnostic, 679; étiologie, 679; pronostic, 683; traitement, 685.
Broncho-pneumonie chronique, avec dilatation chronique des bronches, I, 698; anat. pathol., 698; symptômes, 702; traitement, 704.
Caillots cardiaques, thrombose cardiaque, II, 76.
Carreau, voy. tuberculose.
Catarrhe de l’estomac, II, 356.
TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES
Cérébrale. Congestion, 1, 225; hémorrhagie, I, 23C; sclérose,, I, 254; ramollissement, 1, 2G0 ; atrophie, I, 208 ; hypertrophie — , 1, 278.
Choléra infantile, voy. entérite cholériforme.
Chorée, 1, 428; historique, 438; étiologie, 431; physiologie pathol., 437 ; symptômes, 439; durée, 448; récidives, 450; terminaison, 451; complications, 453; diagnostic, 454; anat. pathol., traitement, 457.
Coeur (maladies organiques du), II, 50.
Coeur (tuberculose du), voy. tuberculose. Congestion cérébrale, I, 225; symptômes, 231; diagnostic, 233; pronostic, traitement, 234.
Congestion de la moelle et de ses enveloppes, I, 300; anat. pathol., 300; symptômes, 307; marche, 309; diagnostic, 310 ; étiologie, 311; pronostic, 311; traitement, 312.
Considérations thérapeutiques, I, 59; remarques générales, I, 59; mode d’administration des médicaments, I, 02.
Constipation, II, 527.
Contracture, voy. tétanie.
Convulsions, éclampsie, I, 306; historique, 368; description, 371; physiologie pathol., 379 ; étiologie, 380; diagnostic, 387; pronostic, 392; traitement, 395.
Coqueluche, III, 712; historique, 712; symptômes, marche, durée, 715; complications, physiologie pathol., 742; pronostic, 746; étiologie, 747; traitement, 750.
Coryza, I, 477; aigu, 477; chronique, 480. Coryza dipiitiiérique, voy. diphthérie.
Crâne (tuberculisation des os du), III, 1038. Croup, voy. diphthérie.
Cuir .chevelu, voy. eczéma , impétigo.
Cyanose, II, 80 ; historique, 86; anat. pathol., 87 ; pathogénie, 89 ; symptômes, 93 ; marche, terminaison, 95; pronostic, 96; diagnostic, 97; étiologie, traitement, 99.
Dégénérescence graisseuse du foie, III, 1276; anat. pathol., 1276 ; symptômes, marche, durée, 1277 ; étiologie, 1278.
Dentition, II, 129; évolution de l’appareil dentaire, 129; accidents pathologiques,
Dilatation chronique des bronches, voy.
bro ncho -pneumonie .
Dilatation de l’estomac, II, 376, étiologie, 376; symptômes, 378; marche, pronostic, 380; traitement, 381.
Diphthérie, III, 399; historique, 399 ; anat. pathol., 408; description, 448; formes, 449; fièvre, 454; albuminurie, 456; érythèmes, 400; troubles gastro-intestinaux, 461; gangrène, 462; hémorrhagies, 463; œdème, 464; endocardite. 465; thrombose, mort subite, 405; paralysie diphthérique, 466 ; localisations : angine diphlhé-
rique, 492; laryngite diphlhérique oucroup, 501; coryza diphlhérique, 525; bronchite pseudo-membraneuse, 527diphthérie oculo-palpébrale, 529; otite diphlhérique, 522; du tube digestif, 533: des organes génitaux, 537; cutanée, 538; marche, 541; récidives, 543; diagnostic,. 544; étiologie, 500; incubation, nature, 571; pronostic, 576; traitement, 579 :
— local direct, 579, — local indirect, 597,
— général, 601 ; traitement des localisations : angine diphthérique, 607; croup, 609; trachéotomie, 616; tubage de la glotte, 689; coryza diphthérique, 692; bronchite pseudo -membraneuse, 692; blépharo-conjonctivile,693;otitediphthérique, 093; stomatite diphthérique, 694; diphthérie cutanée, 694; paralysie diphthérique, 694; adénites, 695.
Dysenterie, II, 477 ; anat. pathol., 477; symptômes, 479; terminaison, formes,. 482; durée, 485; pronostic, 486; diagnostic, 487; étiologie, 488; traitement,
Dyspepsie, II, 383; aiguë, indigestion v 383; habituelle, 385; traitement, 392.
Éclampsie, voy. convulsions.
Ecthyma, II, 758.
Eczéma, II, 785; de la face, 785; du cuir chevelu, 786; généralisé, 780; localisations diverses, 787; traitement, 787.
Embarras gastrique. Catarrhe aigu de l’estomac; gastrite catarrhale aiguë, II, 356 ; anatomie pathologique , 356 :
symptômes, 356 ; durée, diagnostic r étiologie, 361; pronostic, traitement, 363- Emi'Hysème du poumon, I, SOS ; anat. pathol., 809 ; symptômes, 811; étiologie, 812; pronostic, traitement, 814.
Encéphale, voy. tuberculose, tumeurs.
Encéphalite, 1, 244; anatomie pathologique, 244; symptômes, 249; étiologie.
254; diagnostic, 257; pronostic, traitement, 25S.
Endocardite aiguë, II, 40; historique, 40; anat. pathol., 41; symptômes, 44; marche, terminaison, 49; complications, 51; étiologie, 52; traitement, 55.
Endocardite chronique. Maladies organiques du cœur, II, 56; anat. pathol., 57; symptômes, 60; marche, 64; étiologie,, traitement, 72.
Entérite cholériforme, II. 421; anat..
palhol.,421 ; symptômes, 422 ; diagnostic, 429; pronostic, 430; étiologie, 431 ; traitement, 435.
Entéro-colite, II, 401. •
Entéro-colite aigue primitive, II, •iO* anat. pathol., 401; symptômes, 402; diagnostic, 407; pronostic, 408; étiologie, traitement, 409.
Entéro-colite aigue secondaire. II, 410; symptômes, 416; étiologie, 417; anat.
pathol., traitement, 418.
TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES 1293
NTÉR0-C01.1TE CHRONIQUE, II, 440; aiUlt.
oathol.,440; symptômes, 441 ; complications, 444; pronostic, 445; diagnostic, Hiologie, 440; traitement, 447.
pistaxis, I, 471; causes, syinptôjnes, 471 ; diagnostic, 473; traitement, 475.
rysipèle, 11. 805; des nouveau-nés, 805; Je la seconde enfance, 807.
RYTHÈME, 11, 750.
«stomac, voy. dilatation , catarrhe.
SSTOMAC et INTESTIN, II, 298.
tat pathologique (considérations sur T), I, 7. Inlluence exercée par le jeune âge : sur l’action des causes morbifiques, 14; sur la production et la fréquence des maladies, 9; sur les lésions anatomiques, 10 ; sur les symptômes, la marche et la durée des maladies, 16; «sur la simplicité et la complication des maladies, 18; sur la terminaison des nnaladies, 24.
Itat physiologique (considérations sur 1’), II, 1.
Ixamen des enfants malades, I, 26; de la «surface du corps, 29; de la tête, 34; des yeux, 36; de la bouche et de la égorge, 36 ; de la poitrine, 38; de l’abdomen. 55.
ace, voy. eczéma , impétigo.
ayus, II, 789; description, 789; anatomie pathologique, 790: symptômes, 791; diagnostic, 794 ; pronostic, étiologie, 795;
[ traitement, 796.
’ièvre TYPHOÏDE, III, 300; historique, 300; anatomie pathologique, 306; symptômes, 318; tableau, formes, marche et durée, 336; diagnostic, 350; complications, 353; pronostic, 368; étiologie, 373; traitement, 377.
■ 'oie (maladies du), II, 647.
'oie , voy. tuberculose , dégénérescence graisseuse, kystes hydatiques.
iir ALE, II, 765.
Ganglions bronchiques (tuberculose des), > voy. tuberculose.
Ganglions mésentériques, carreau (tuberculose des), voy. tuberculose.
Gangrène de la bouche, II, 198; historique, 198; anatomie pathologique, 209; signes physiques, 218; symptômes fonctionnels, 224; tableau, marche, durée, 227; diagnostic, 230 ; complications, 233; pronostic, 234; étiologie, 236; traitement, 239.
Gangrène de la vulve, II, 732; étiologie, symptômes, 732; pronostic, diagnostic, 734; traitement, 735.
Iangrène disséminée ou diffuse de la peau, II, 815; historique, 815; anatomie pathologique, 819; formes, marche, durée,
820; pronostic, étiologie, 822; traitement, 823.
Gangrène du poumon, I, 762; historique, 762; anatomie pathologique, 763; symptômes, 769; diagnostic, complications, pronostic, 773; étiologie, 775; traitement, 779.
Gangrène spontanée, II, 117; anatomie pathologique, 118; symptômes, 120; marche, durée, terminaison, 123; pronostic, 124; étiologie, 125; traitement,
Gangrène, voy. angine.
Gastrite, II, 365; — spontanée, 365; — pseudo-membraneuse, 365; ulcère simple de l’estomac, 367; — artificielle, 370. Gastrite catarrhale aigue, II, 356.
Gastro-intestinales (Généralités sur les affections), II, 298; historique, 299; anatomie pathologique, 308; symptômes, 333; étiologie, 345; traitement, 354.
Glotte, voy. spasme, diphthérie.
Gorge. Examen. I, 36.
Gravelle, voy. lithiase.
Hématome, 1, 167.
Hématurie, II, 676.
Hémoptysie, I, 797.
Hémorrhagie cérébrale, I, 237; anatomie pathologique, 238; symptômes, 238; étiologie, pronostic, traitement, 243.
Hémorrhagies gastro-intestinales, melæna des nouveau-nés, II, 538; historique, 539; étiologie, 541; symptômes, 544; pronostic, 546; diagnostic, 548; traitement, 549; observations, 551.
Hémorrhagies méningées, I, 136; historique, 137; hémorrhagie extra-méningée, 141; — arachnoïdienne, 142; — sousarachnoïdienne, 171; — ventriculaire, 174; — mixte, 178.
Herpès, II, 756; voy. angine.
Herpès tonsurant, Tl, 79S; anatomie pathologique, 798; symptômes, 799; diagnostic, 800; étiologie, traitement, 801; herpès circiné, 802.
Hydatides du poumon et de la plèvre, I, 927; diagnostic, traitement, 931.
Hydrocéphalie, I, 179; en général, 179; aiguë, 183; chronique, 186.
Hydropéricarde, H, 35; anatomie pathologique, 35; symptômes, forme, 36; étiologie, traitement, 38.
Hydrothorax, I, 922; anatomie pathologique, 922; symptômes, formes, 922; étiologie, pronostic, 925; traitement,
Hypertrophie chronique des amygdales, II, 280; anatomie pathologique, 280; symptômes, 281 ; marche, diagnostic, pronostic, 283 ; étiologie, traitement, 284.
Hypertrophie du cerveau, I, 278; anatomie pathologique, 279; symptômes, 282; diagnostic, 287 ; étiologie, 288; pronostic, traitement, 289.
TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES
Ictère, II, 651; historique, G51 : étiologie, 654; analyse des symptômes, 656; tableau, 659 ; pronostic, 660 ; traitement, 661 . ICTIIYOSE, II, 761.
Impétigo, II, 772; description, symptômes, marche, 772; de la face, 772; du cuir chevelu, 774; pronostic, étiologie, 776; traitement, 778.
Incontinence nocturne d’urine, II, 670; étiologie, 670; symptômes, 671; traitement, 672.
Indigestion, voy. dyspepsie.
Intestin, II, 298.
Invagination de l’intestin, II, 494; historique, 494; divisions, 496; anatomie pathologique, 497; symptômes, 500; tableau, marche, durée, terminaison, 504; diagnostic, 508; pronostic, étiologie, 515; traitement, 517.
Kystes hydatiques du foie, II, 666.
Laryngite aigue simple, I, 487; anatomie pathologique, 487 ; analyse des symptômes, 489; tableau de la maladie, forme, durée, 492; diagnostic, 494; pronostic, 496; étiologie, 497; nature, 498; traitement, 499.
Laryngite chronique simple, I, 502.
Laryngite dipiithérique, voy. dighthërie.
Laryngite sous-muqueuse, I, 505; spontanée, 505; — suite de brûlure, 506.
Laryngite spasmodique, I, 509; historique, 509; tableau de la maladie, marche, durée, terminaison, 512; analyse des symptômes, 514; nature, 517; diagnostic, 521; complications, pronostic, 522; étiologie, 523; traitement, 524.
Larynx, voy. œdème.
Larynx (tuberculose du), voy. tuberculose. Leucorrhée, voy. vulvo-vaginite.
Lichen, II, 780.
Lithiase rénale, gravelle, II, 719; anatomie pathologique, 719; symptômes, 720 ; étiologie, 723 ; diagnostic, traitement, 724.
Maladies constitutionnelles, III, 807.
Ma la dies g én é r a les aigues spécifiq ues, II 1, 8 . Médicaments, mode d’administration, 1, 62. Melæna, voy. hémorrhagies gastro-inlestinales.
Méninges, voy. hémorrhagies.
Méningite aigue simple, 1, 77; historique, 77; anatomie pathologique, 89; symptômes, 90 ; tableau de la maladie, forme, durée, terminaison, 95.
Méningite épidémique, I, 103.
Méningite spinale, I, 314; anatomie pathologique, 314; symptômes, 315; diagnos-
tic, 317; étiologie, 318; pronostic, traitement, 319. '
Méningite tuberculeuse, III, 934; liistorique, 934; anatomie pathologique, 944.
prodromes, 958; description de la méningite tuberculeuse régulière, 905; analyse des symptômes, 983; diagnostic, 1 0U9 • pronostic, 1020; étiologie, 1026; traitement, 1029.
Moelle, voy. congestion , sclérose.
Muguet, II, 180; anatomie pathologique 181; symptômes, 184; étiologie,' 188 * diagnostic, 193; traitement, 190.
Myélites, J, 320.
Néphrite parenchymateuse épithéliale , voy. albuminurie.
OEdéme du larynx, I, 576; historioue.
576; causes, lésions anatomiques, 577; symptômes, diagnostic, traitement. 579.
OEdéme du poumon, I, 783; historique, 783; anat. pathol., 784; symptômes, 788; forme, durée, 790 ; étiologie, 792; traitement, 794.
Oreillons, III, 696; tableau, 696; complications, 701 ; siège, nature, étiologie, 705: diagnostic,710 ; pronostic, traitemen 1,71 L Otite, II, 737; symptômes, marche, durée, 737 ; traitement, 742.
Otite dipiithérique, voy. diphthérie.
Ouïe, voy. appareil de l’ouïe.
Oxyures vermiculaires, II, 591; description, 591; étiologie, 592; siège, symptômes, 593; diagnostic, 595; pronostic, traitement, 596.
Pacuyméningite hémorrhagique, I, 150.
Paralysie dipiithérique, III, 466.
Paralysie pseudo-iiypertropiiique, I, 351; anat. pathol., 352; symptômes, 354; diagnostic, 357; étiologie, 358 ; pronostic, traitement, 359.
Paralysie spinale atrophique, I, 322: historique, 322; bibliographie, 324; définition, 324; anat. pathol., 325; symptômes, 330; diagnostic, 339; pronostic, 343:
étiologie, 345; traitement, 346.
Peau (maladies de la), II, 745; aperçu général, 745; érythème, 750; urticaire, 753; pemphigus, 754; rupia, 756; herpès. 756; zona, 757; acné, 758; ecthyma, 758; prurigo, 759; lichen, 780; psorasis, .
7S0; pityriasis, 761 ; ichtliyose, 761 ; tuhercules*, 762; pityriasis versicolor, 763; teigne pelade, 764; gale, 765; voy . strophulus, impétigo, eczéma, favus, herpès tonsurant, érysipèle , sclérodermie , gangrène de la peau.
Pemphigus, II, 754.
Péricarde (tuberculose du), voy. tuberculose.
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIÈRES
(ÉRiCARDiTE, II, 1; historique, 1; anat. >athol., 4; sigues physiques, 8; symptônes fonctionnels, 11; tableau, 12; comdications, 17; terminaison, pronostic, -8; durée, 19; diagnostic, 20; étiologie, :;3; traitement, 25.
iniTOMTE, III, 605 ; historique, 605; anat. »athol., 608; symptômes, 619; tableau, narche, terminaison, durée, 617; pronostic, 624; diagnostic, 625; complicaions, étiologie, 627 ; traitement, 631.
i ÎR1TONITE TUBERCULEUSE, VOy. tuberculose. tÊRiTYPHLiTE, voy. typfilite.
83ARYNX, II, 129.
iLÉBiTE et thrombose des sinus de la lure-mère, I, 219.
ilegmasies chez les tuberculeux, 111 , .'27; anatomie pathologique et symptômes, 927; causes et nature, 930; traitenent, 933.
a ILEGM ASIES CASTRO -INTESTINALE S chez les
uberculeux, voy. tuberculose.
i iTiusiE, voy. tuberculose.
: tyriasis, II, 71.
TYRLASIS YERSICOLOR, II, 763.
æurésie des tuberculeux, III, 1206; anaomie pathologique, 1206; symptômes, :207; étiologie, 1211; traitement, 1212.
æurésie purulente, I, 867; anatomie t .athologique , 867 ; signes physiques, H! ; symptômes fonctionnels, marche, '72; terminaisons, 875; durée, 882 ; étio- Dgie, 883; diagnostic, 88S; pronostic, 92; traitement, 893.
i æurésie séro-fibrineuse, I, 816; liisto- !■ ique, 816; siège, 818; anatomie pathologique. 819; signes physiques, 825;
I ymptômes fonctionnels, 835; formes, •40; complications, 846; durée, 848; dianostic, 850 ; pronostic, terminaison, 855 ; tiologie, 857; traitement, 860.
. ævre, voy. poumon.
îeumonie, I, 710; divisions, 711; anatolie pathologique, 711 ; siège, 712 ; signes hysiques, 714 ; symptômes fonctionnels,
; 19; formes, 726; variétés, 730; durée, il; diagnostic, 743; complications, 746 ; ronostic, 749; étiologie, 753; traitelent, 756.
eumothorax, I, 903; étiologie, 903 ; anaimie pathologique, 906; symptômes, 39; tableau, terminaison, 913; diagnosc, 913; pronostic, traitement, 920.
iiitrlne, examen, I, 38.
umon, voy. gangrène, œdème , apoplexie, nphysème, hydatides.
umon (tuberculose du), voy. tuberculose.
olapsus du rectum, II, 524: étiologie, ymptômes, 524; traitement, 525.
union, II. 759.
oriasis, II, 780.
r p u r a , III, 768 ; symptômes locaux, >9; symptômes généraux, 777; formes, 'SI; purpura rhumatismal, 784; purpura achectiqueou scorbutique, 788; purpura Médicamenteux, infectieux, 790; purpura onsécutif à une lésion matérielle des entres nerveux, 791 ; purpura mécani-
que, 792; diagnostic, 792; pronostic.
793; étiologie, 795; traitement, 801.
Ramollissement cérébral, I, 260; anatomie pathologique, 260 ; symptômes, 265; étiologie, 266; traitement, 267.
Rate, voy. tuberculose.
Rectum, voy. prolapsus.
Reins, voy. tuberculose.
Rhumatisme, III, 807.
Rhumatisme articulaire, III, 808; symptômes, 808; durée, étiologie, 812; diagnostic, 814, pronostic, 818; — articulaire chronique, 819; traitement, 820.
Rhumatisme extra - articulaire . Maladies rhumatismales, III, 826.
Roseole, III, 67; symptômes, 67; diagnostic, 69; étiologie, nature, 70; traitement, 71.
Rougeole^ III, 1; historique, 1; anat. pathol., 2; symptômes, 7; complications, 24; suites, récidives, 47 ; diagnostic, 48; étiologie, 53 ;pronostic, 57 ; traitement, 61 . Rupia, II, 756.
Scarlatine, III, 72; historique, 72; anat. pathol., 77 ; symptômes, 87; complications, 118; suites, 153; diagnostic, 155; étiologie, 161 ; pronostic, 167; traitement, 170. Sclérodermie, II, 809,
Sclérose cérébrale, 1, 254, 280.
Sclérose en plaques de la moelle, 1,361. Scrofule, voy. tuberculose.
Sinus de la dure-mère . Thrombose et phlébite, I, 219.
Spasme de la glotte, I, 528; convulsion interne, 52S; historique, 529; tableau des accès; 528; analyse des symptômes, 539; durée, intensité, nombre, retour des accès, forme de la maladie, 542:
terminaison, pronostic, 546; diagnostic, 547 ; anat. pathol., 555; étiologie, 556; nature, physiologie pathol., causes de la mort, 562 ; traitement, 567.
Stomatite commune, II, 152; étiologie, 152; symptômes, 153; traitement, 157.
Stomatite ulcéro-membraneuse, II, 159:
historique, 159; anat. pathol., 161; symptômes, 162; marche, durée, pronostic, 168; étiologie, 164; diagnostic, 168; traitement, 169.
Stropiiulus, II, 767 ; symptômes, 767:
pronostic, étiologie, 767; diagnostic, 770; traitement, 771.
Surface du corps chez l’enfant (examen de la), 1, 29.
Système nerveux (maladies du), I, 77.
Tænia, II, 598; étiologie, 598 ; symptômes, 599; traitement, 600.
Teigne pelade, II, 764.
TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES
Tétanie, 1, 400; historique, 406; symptômes, 40S; complications, 412; marche, 414; durée, 415; terminaison, diagnostic, 416; pronostic, étiologie, 418 ; nature, 422, traitement, 425.
Tète (examen de la), I, 35.
Thrombose, voy. caillots cardiaqn.es.
Thrombose et phlébite des sinus de la dure-mère, I, 219; anatomie pathologique, 219; symptômes, 221; étiologie, 223; traitement, 225.
Traciiéo-bronchite, I, 583; tableau, forme, marche, durée, 583; diagnostic, 588; pronostic, 590; traitement, 591.
Trachéotomie, voy. diphthérie.
Tubage de la glotte, voy. diphthérie.
Tube digestif (annexes du), II, 605.
Tuberculisation des os du crâne, III , 1038; anat. pathol., 1041; symptômes, 1043; pronostic, terminaison, 1044; traitement, 1045.
Tuberculose de l’encéphale, I, 292.
Tuberculose de la peau, II, 762.’ Tuberculose en général, III, 838 ; historique, 838; anat. pathol., 842; symptômes, 850; diverses formes de la — au début, 857; tableau, forme, marche, durée, 861; diagnostic. 866; complications, 872; pronostic, 873; étiologie, 873 ; traitement,
Tuberculose de la rate, III, 1286.
Tuberculose des ganglions mésentériques (carreau), III, 1239; hislorique, 1239; anat. pathol., 1244; symptômes, 1246; diagnostic, 1252; pronostic, 1255; étiologie, 1256; traitement, 1258.
Tuberculose des ganglions bronchiques, III, 1056; historique, 1056; anat. pathol., •1002; symptômes, 1078; tableau, marche, durée, 1095; diagnostic, 1097; pronostic, 1100; étiologie, 1101; traitement, 1102. Tuberculose des reins, III, 1280; historique, 1280; anat. pathol., 1281; symptômes, diagnostic, pronostic, 1283; étiologie, 1284.
Tuberculose du foie, III. 1272; anat. path., 1272; symptômes, étiologie, 1274.
Tuberculose du larynx, III, 1046; anat.
pathol., 1046; symptômes, 1049; diagnostic, 1052; étiologie, pronostic, 1053; traitement, 1054.
Tuberculose du pérCarde et du coeur. II!, 1214; anat. pathol., 1214; causes, pronostic, traitement, 1217.
Tuberculose et scrofule, III, 918.
Tuberculose gastro-intestinale et phlegmasies gastro-intestinales chez les tuberculeux, 111, 1260; symptômes, 1263; diagnostic, 1267 ; pronostic, complications, 1268; étiologie, 1269; traitement, 1270.
Tuberculose péritonéale (péritonite tuberculeuse, phthisie péri tonéale), II 1 , 1218; historique, anat. pathol., 1218; symptômes, 1223; tableau, marche durée,
1229; diagnostic, 1231; pronostic, 1234étiologie, traitement, 1235.
Tuberculose pleurale, III, 1188; historique, 1188; anat. pathol., 1189; tableau marche, durée, terminaison, 1201; diagnostic, 1202 ; pronostic, étiologie, 1204traitement, 1205.
Tuberculose pulmonaire, III, 1110; historique, 1110; anat. pathol., 1113; symptômes physiques, 1135 ; symptômes fonctionnels, 1150; tableau, formes, marche, durée, 1154; phthisie aiguë, 1154| phthisie snbaiguë, galopante, 1 1 00 ; phthisie chronique, 1161; diagnostic, 1107:
pronostic, 1172; étiologie, 1174; traitement, 1176.
Tumeurs de l’encéphale, 1,291; anat. pathol., 292; symptômes, 295 ; terminaison, 302; diagnostic, 303; pronostic, 304; traitement, 305.
Typhlite et pérityphlite, IJ, 457: historique, 457; anat. pathol., 458; tableau, 460; pérityphlite, 463; analyse des symptômes, 464; complications, 470; pronostic, 471; diagnostic, 472; étiologie, 473; traitement, 475.
Ulcère de l’estomac, voy. gastrite.
Urine (incontinence d’), voy .incontinence.
Urticaire, II, 753.
Vaccine, III, 272; tableau, marche, durée, 273; complications, 278; influence réciproque de la vaccine et des maladies au cours desquelles on inocule le vaccin.
279 ; influence prophylactique, revaccination, 280 ; du vaccin, 282; vaccination, 287.
Varicelle, III, 292; symptômes, 292; complications, 295; pronostic, diagnostic, étiologie, nature, 296; traitement, 298.
Variole, III, 187; historique, 187; tableau, formes, marche, durée, 189; analyse des symptômes, 195; diagnostic, 218; anat.
pathol., 221; complications, 225; influence de la — sur les maladies qu’elle complique, 239; influence de la vaccine sur la variole, 240; pronostic, 251; étiologie, 254; traitement, 257.
Vers intestinaux, II, 555; voy. ascaride . oxyures, tamia.
Vulve, voy. gangrène. _
Vulvo - vaginite , leucorrhée, 11, 72b; historique, 725; étiologie, 726; symptômes, 727; diagnostic, 729; pronostic, traitement, 730.
Veux. Examen, I, 36.
Zona, II, 757.
Coulom mi er s. — lmp. Paul BRODAKD.
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